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ПРЕДИСЛОВИЕ 


В разработке вопросов патогенеза, клиники и терапии ба- 
зедовой болезни большие заслуги принадлежат, как хорошо 
1 известно, отечественным клиницистам и патологам. Здесь 
необходимо прежде всего назвать имена С. П. Боткина, 
ЗН. А. Вельяминова, А. В. Мартынова, В. А. Оппеля, В. Н. Ро- 
_ фзанова, В. Д. Шервинского, Б. Н. Могильницкого, О. В. Ни- 

|колаева, В. Р. Вебера, В. М. Когана-Ясного, М. Н. Шеванди- 
на, П. Г. Мелихова, А. Н. Хрусталева и др. Их вклад в дело 
_ уизучения сложного синдрома базедовой болезни настолько 
значителен, что был положен автором, наряду с его собствен- 
ными клиническими наблюдениями, в основу своего изло- 
жения. 

й: Тиреотоксикозы являются пограничным заболеванием, при 
_Фкотором в страдание вовлекаются все органы и системы. По- 
_Ьтому мы и полагаем, что более детальное ‘ознакомление 
№ этим синдромом принесет пользу представителям всех меди-. 
цинских дисциплин в их практической работе. 

Выдвинутый Боткиным и Павловым принцип нервизма, 
е. признание решающей роли центральной нервной системы 
Е жизнедеятельности организма как в физиологических усло- 
° [Биях, так и в условиях патологии, является в настоящее вре- 
1я ведущим и в клинике эндокринных заболеваний. Принцип 
ервизма имеет исключительно важное значение, в частности, 
кля понимания механизма возникновения и течения тиреоток- 
икоЗов. б 

Изучение деятельности желез внутренней секреции и их 
рзаимозависимости показывает, что в регуляжии функции этих 
Госледних ведущую роль играет центральная нервная система. 
Рто подтверждается и всей клиникой эндокринных заболева- 








сть основание полагать, Что ЦЕНТР АВ нервная сист 
Е тренней секреции находятся под вз 
и железы внутре Е ате-аао аим 
влиянием. Можно не токо Е РЕ Е секреция то 
нов регулируется центрами а а НОЙ Системы, ко , 
говорит Гелльгорн'. В свою очередь изменения в секр: 7” ООЯВ. 
различных гормонов, нарушая эндокринное равновесие, ве 
к сдвигам в содержании органических веществ и ионов в ки 
ви и тем самым оказывают глубокое влияние на функ 
центров вегетативной нервной системы и центральной нервно 
системы в целом. 
«Каждый орган или, лучше сказать, каждая клетка ориен 
тируется в сфере организма, приспособляясь к деятельности 
своих бесчисленных сожителей и к общим условиям внутре оказыва 
ней среды организма, благодаря специфическому характер нов. Вот почем 
раздражимости периферических окончаний своих центростр большой объем 
мительных волокон» °, указывал И. П. Павлов. Гормоны в0з 
Эта координация функции систем, органов И отдельны „ ткани для вь 
частей тела осуществляется центральной нервной системой. способствуют 3 
«Чем совершенней нервная система животного органи срок 10 КОВСТВ 
ма, — говорил Павлов, — тем она централизованней, тем вы сложной функция 
ший ее отдел является все в большей и большей степени ра _На координиров: 
порядителем и распределителем всей деятельности организм принимаю а 
несмотря на то, что это вовсе ярко и открыто не выступае! „, рефле ЩИХ 
Ведь нам может показаться, что многие функции у ВЫ Г, ‘еКса, 
животных идут совершенно вне влияния больших полушари кото Рмон сам | 
а на самом деле это не так. Этот высший отдел держ х 
В своем ведении все явления, происходящие в теле» 3. 
Разработанная замечательными исследованиями И. П. Па 
лова и его учеников концепция о доминирующем влиян 
о 
р — на все функции организма имеет, ы 
в иене значение для авы 
ых свете этой конценции должны т вр 
АН 9 внутренней секреции, проблема 
аш опыт те Н: Е: болевани!. 
и ОСОбЕННО ия клиники эндокринных за бежда! 
И ее ики тиреотоксикозов постоянно г М 
Обе мень ое ИКнОвении и течении веду 
а. тральная нервная система. 
. ‹ Э: Гелльгорн Р я нервн 
стемы, 1948. › ` сгуляторные функции автономной я 
3 и. Е Е собрание сочинений, 1946, т. И, т 
, рание сочинений, 1940, т. Т, стр. 
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Приходится, однако, признать, что до последнего времени 
при разраоотке патогенеза ряда эндокринных заболеваний, 
В том числе и заболеваний щитовидной железы, роль цен- 
ральнои нервной системы и рецепторного аппарата явно не- 
дооценивалась. 

Совершенно очевидно, что эндокринные заболевания, как 
одно из проявлений кортико-висцеральной патологии, не мо- 
гут далее изучаться вне павловской физиологии. Установление 
К. М. Быковым и его сотрудниками роли желез внутренней 
секреции как передаточных звеньев в кортикальной регуляции 
некоторых обменных процессов особенно для нас важно. 

«Корковый стимул, — говорит Быков ', — приводит в дей: 
ствие ряд инкреторных органов, а гормоны в свою очередь 
оказывают свое действие через кровь на целую систему орга- 
НОВ. Вот почему условнорефлекторная реакция имеет такой 
большой объем». 

Гормоны возбуждают к действию все необходимые органы 
и ткани для выполнения сложного поведенческого акта, они 
способствуют завершению и сохранению на определенный 
рок той констелляции, которая необходима для выполнения 
ложной функции. Гормональное влияние направлено также 
на координирование одних органов с деятельностью других, 
принимающих участие в осуществлении какого-либо условно- 
го рефлекса. 

Гормон сам по себе не мог бы вызвать ту деятельность, 
которая необходима в данный момент, и не явился бы искрой 
наподобие «запала» в моторе, если бы не появился в опреде- 
енный момент и в месте соответственно особому характеру 
уже пущенного в ход процесса. В этом смысле гормональная 
часть условнорефлекторного акта является важным участни- 
ком разыгрывающегося процесса. Нет ничего удивительного 
в том, что гормональная система всегда связана в своей 
деятельности с нервной системой, так как, например, веще- 
ство задней доли гипофиза и мозговое вещество надпочечни- 
ков представляют собой модифицированные части нервной 
системы. 

Подобно тому, как миниатюрная секреция медиаторов 
в синапсах самой нервной системы определяет течение про- 
цесса возбуждения, так в большом и широком масштабе вы- 
брошенный в кровь из инкреторной железы гормон вовлекает 
в реакцию целые системы органов. 


и К. М. Быков, Кора головного мозга и внутренние органы, 1944, 
стр. 261—262. 
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] Й) 
Поскольку кора головного мозга является ре коорди Яр 
нирующим центром, понятно, что этот важный ре: ЫИ регу Й и 9 
лятор должен быть связан детерминативно с тем Е. 1 эй хи р 
регулятором, который представляет наиболее мощное выраже- {1 ;й де 





ние химической надстройки метаболических процессов. 



























Эта корреляция двух систем — нервной и Норов в р 
осуществляется в самом высшем отделе нервной системы, по- и й Той 
чему эта форма деятельности и может быть принята, как Я йе 20 
выражение единства организма, как явление величаишеи| и. ПИ Г 
организованности, обеспечивающей самые сложные проявле- о и 
НИЯ ЖИЗНИ. одни 

Баркрофт оценил единение нервного и гуморального фак-| и ей 
торов и сказал: «Постоянство внутренней среды регулируется арии ; всего 
высшими отделами центральной нервной системы и как 00- железы те ОВ 
щее правило при изменении среды за пределы физиологиче- в результа С 
ских границ страдает высшая часть цент альной нервной В све 
системы. Постоянство внутренней среды, короче говоря, яв-| сииекого ученг 
ляется условием психической деятельности». А для поддержа-| хпь современнь 








ния постоянства внутренней среды в свою очередь необходима 
сочетанная деятельность нервной и гормональной системы. 
Чрезвычайно важно вспомнить, что гормоны оказывают огром- 
ное влияние на возникновение и течение кортикальных реак- 
ций. Всякое нарушение какого-либо инкреторного органа не” 
избежно вызывает нарушение деятельности коры. 
Все это полностью подтверждается клиникой тиреотокси- 
козов, возникновение которых в подавляющем проценте слу- 
чаев обусловлено психогенными моментами и симптоматоло- 
гия которых слагается в основном из проявлений вегетативных 
сдвигов и корковых нарушений. | 
„В свете приведенных положений о роли центральной нерв- 
ной системы и местного рецепторногс аппарата в развитии 
и течении эндокринопатий представляют несомненный интерес 
наблюдения О. В. Николаева! о влиянии новокаиновой фут- 
лярной анестезии по Вишневскому на сердечную деятельность, 
у больных тиреотоксикозом. Оперируя подобных ° больных, 
аритмией, автор обратил внимание 

на следующее обстоятельство: во время и после операции, 
рационной раны должно вести к избыточному 10 
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икоЗов. Е лаев, Современны оток- | 
е достиже и тире 
ы ‚ Клиническая медицина, № 8, 1950 аи 








ступлению тироксина в кровь и, следовательно, к учащению 
пульса, наблюдается, наоборот, заметное урежение пульса 
и исчезновение аритмии. Николаев справедливо объясняет это 
блокадой нервных путей: в результате новокаинового инфиль- 
трата вокруг патологически измененной щитовидной железы, 
ее иитерорецепторы и вся внутриорганная нервная сеть 
оказываются изолированными от всего организма. Благодаря 
этому и прекращается поступление импульсов от базедовиче- 
ски измененной щитовидной железы, продуцирующей тирок- 
син в избыточном количестве. 

После операции больные становятся значительно более 
спокойными. Это, повидимому, следует объяснить той же 
причиной, т. е. изоляцией болезненно измененной шитовидной 
железы от всего организма и от центральной нервной системы 
в результате новокаиновой блокады: 

В свете основных положений прогрессивного материали- 
стического учения Павлова нами и делается попытка изло- 
жить современные достижения в изучении этиологии, патоге- 
неза, клиники и терапии тиреотоксикозов. 








ВВЕДЕНИЕ Е = 


Под базедовой болезнью (тиреотоксикозом) понимают за- 
болевание всего организма, обусловленное реже первичным 
или, значительно чаще, вторичным поражением щитовидной 
железы, в результате которого происходит отравление его 
избыточно продуцируемым гормоном этой железы — ти- 
роксином. 

Впервые заболевание было описано Перри в 


ведущие его симптомы — з06, сердцебиение и пучеглазие (так 
называемая мерзебургская триада). Следовательно, историче- 
ски неправильно называть изучаемый синдром базедовой бо- 
лезнью, так как задолго до Базедова, как только что сказано, 
он был описан Перри. 

В дальнейшем страдание это подвергалось обстоятельному 
изучению, причем были выявлены и другие его симптомы: 
дрожание, нервность, потливость, похудание, небольшие коле- 
бания температуры и т. д. Помимо того, было подмечено, что 
встречаются и менее резко выраженные формы, получившие 
название гипертиреозов. 

Ни одно из известных нам заболеваний не получало столь 
разнообразных наименований, как базедова болезнь на раз- 
личных этапах ее развития и клинического течения, в зависи- 


1786 г. 
м | 
В дальнейшем оно было подробно описано в 1802 г. Флаяни, | 
ав 1835 г. — Гревсом. В 1840 г. окулист Базедов из Мерзе- | 
бурга дал тщательное описание этого синдрома и выделил | 
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мости от преобладания тех или иных симптомов и тяжести! . 


проявления. Напомним лишь о некоторых: болезнь Флаяни, || 


болезнь Гревса, базедова 


болезнь, экзофталмический зоб, 


экзофталмическая кахексия, нейротиреоз, тиреоневроз, тирео-| фо 
идизм, гипертиреоз, базедовоид, ютте гие базедовой 6б0-|1 

лезни, дистиреоз, «базедов-тип», тиреотоксическая конститу- | 
«псевдобазедов» (Готье || 


ция, «пребазедов» (Цондек и Банзи), 
и Бушан), настоящий гипертиреоз, 


«парабазедов» (Лаббе) 
и др. 




































Такое разнообразие наименований вносит большую пута- 
ницу в классификацию различных форм этого синдрома и ли- 
шает нас возможности правильно учитывать отдаленные 
результаты проведенного лечения. Поэтому следует остано- 
виться на каком-либо одном наименовании. 

Среди всех названий, предложенных для обозначения“ 
изучаемой болезни, особенно неудачным был термин «преба-- 
зедов»: он как бы предопределяет дальнейшее развитие- 
болезненного синдрома, переход его в выраженную форму 
базедовой болезни. На самом же деле легкие формы заболе- 
вания щитовидной железы, называемые обычно гипертиреоза- 
ми, могут оставаться таковыми в течение долгих лет и не- 
переходить в выраженную форму так называемой базедовой 
болезни, как это позволяет нам утверждать наш опыт и ли- 
тературные данные. 

Появление многочисленных названий для обозначения 
одного и того же заболевания было вызвано, вероятно, тем 
обстоятельством, что симптомы его в каждом отдельном слу- 
чае неодинаково выражены и у разных авторов создалось 


е во 
— ти- | 
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лаяни, | 
Мерзе-_ 


‚делил й впечатление, что они имеют дело с самостоятельными клини- 
ге (так В ческими формами его. В действительности же дело идет лишь. 
ориче- Во динамике развития одного и того же болезненного процесса. 
ой бо- Все это заставляет нас отказаться от всех предложенных 


наименований изучаемого синдрома, а называть его только 
тиреотоксикозом, т. е. отравлением организма избыточ- 
нс продуцируемым щитовидной железой гормоном — тирокси- 
птомы: Вном. Если и можно говорить об отдельных клинических формах 
е коле- Втиреотоксикоза, то лишь по отношению к данному отрезку 
но, что фвремени. г 
чившие Мы считаем целесообразным разделять тиреотоксикозы: 
1. По тяжести проявлений (заболевание легкое, 
средней тяжести и тяжелое). 
2. По течению (обычный медленно развивающийся 
тиреотоксикоз, острый с бурным течением и коматозная 


‹азано, 


льному 


о столь 
та раз-\ 


зависи- ны 

= т, По внешнему облику больного (тиреотокси- 
" зоб. МКоЗ с умеренным общим похуданием, липодистрофическая 
тирео- форма с похуданием верхней части туловища и, наоборот, 
е полнотой нижней его половины, марантическая форма и фор- 
й 602 ма, при которой развивается ожирение). 

т 4. По возрасту больных (тиреотоксикоз у детей, 
АУ подростков, взрослых, в климактерическом периоде у женщин, 


У стариков). 
с 











5. По преобладанию 


симптомов (сердечно. 
судистая форма, желудочно-кишечная, нервно-психичена 
гипогенитальная, адинамическая, субфебрильная и др.). Я, 

О предложенном нами подразделении ниже будет казан) 
подробнее. Здесь же следует заметить, что всякое ление 
тиреотоксикозов на особые клинические формы является До. 
вольно условным. Однако практически оно удобно в примене. 
нии к данному конкретному случаю в статике; в то же в ы 
надо иметь в виду, что в динамике развития болезненного про- 
цесса границы таких условно принятых клинических форм 
могут стираться. 





Изучение клиники тиреотоксикозов показывает, что у боль. 
ного, страдающего этой болезнью, далеко не всегда наблю- 
даются все ее признаки. Даже в тяжелых случаях может не 
быть, например, глазных симптомов. Во многих случаях не 
отмечается большого увеличения щитовидной железы, иногда 
нет тахикардии, характерной мимики и пр. У ряда больных 
мы не могли отметить потливости, нервности, дрожания. Ино- 
гда сухожильные рефлексы не только не повышены, но оказы- 
ваются даже сниженными 

Еще много лет назад А. В. Мартынов справедливо гово- 
рил: «какого-нибудь симптома при базедовой болезни всегда 
недостает». Повышение основного обмена также далеко не 
всегда соответствует тяжести состояния больного и выражен: 
ности симптомов. Таким образом, и этот критерий не может 
быть положен в основу характеристики какой-либо из пер? 
численных выше клинических форм тиреотоксикоза. 

Совсем непригодным для оценки тяжести тиреотоксикоза 
является критерий объема щитовидной железы. Повседневный 
опыт учит, что тяжелый тиреотоксикоз может наблюдаться 
и при небольшом увеличении щитовидной железы и, наоборот, 
при большом ее увеличении тиреотоксические явления могут 
‘быть незначительными. . 

Далее следует принять во внимание, что картину ка 
то тиреотоксикоза могут давать и небольшие по объему т 
номы щитовидной железы (так называемая тиреотоксиче" 
аденома), а также острые воспалительные процессы (так я 
зываемый острый тиреоидит). 

Причины тиреотоксикозов многообразны. Для объяс 
их возникновения предложено несколько теорий, к рассм 
нию которых мы и переходим. ) 
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ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 


Пр едрасполагающие причины. Тиреотоксикозы 
различной тяжести встречаются очень часто. Все клиницисты 
согласны в том, что у женщин они наблюдаются в 5—10 раз 
чаще, чем у мужчин. Наш материал позволяет утверждать, 
что максимальное число случаев этого заболевания падает на 
возраст в 20—40 лет. У девочек тиреотоксикоз с выраженны- 
ми симптомами тоже наблюдается, хотя и реже, у мальчиков 
же — очень редко. : 

Предположение некоторых авторов, что в районах распро- 
странения эндемического зоба базедова болезнь встречается 
редко, а в равнинах — чаще, на нашем материале не под- 
твердилось. Утверждение Освальда, что во Франции, Англии, 
Северной Германии и в Балтийских республиках базедова 
болезнь встречается чаще, чем в центральной Европе, должно 
быть решительно отвергнуто на основании литературных ма- 
териалов. Частота тирертоксикозов, повидимому, всюду оди- 
накова. 

Важнейшим предрасполагающим моментом большинство 
клиницистов считает невропатическую конституцию, а психи- 
ческие травмы — главной причиной, вызывающей это забо- 
левание. 

У наблюдавшихся нами больных с выраженными формами 
тиреотоксикоза (базедовой болезни) указания на психическую 
травму встречаются в 80% случаев. У 10% больных в анамне- 
зе имелись указания на перенесенное инфекционное заболева- 
ние. В 1% случаев синдром базедовой болезни можно было 
объяснить наличием тиреотоксической аденомы, рака щито- 
видной железы или рассматривать как тиреотоксические на- 
слоения на почве эндемического зоба. В 9% случаев причи- 
на, вызвавшая заболевание, осталась неизвестнои. 
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По данным Мелихова, первичная острая форма база я 


с ДД. Вор 
болезни развилась в 38% случаев в результате повторно ты 


ренесенных ангин и гриппа. 


Необходимо оттенить значение заболеваний самой а, 


ее, на 


видной железы и важность анатомических поражений 
фоне которых развивается весь симптомокомплекс. 

Каждая инфекция может, повидимому, вызвать развитиь 
острого тиреоидита, который в результате воспалительной ги. 
перемии и приводит к избыточной продукции тироксина, ста. 
ло быть к тиреотоксикозу. Повидимому,  активаторами 
функции щитовидной железы могут явиться токсины возбу- 
дителей различных инфекций (например, туберкулин, как 
предполагают). Во всяком случае известно, что иногда тирео- 
токсикоз возникает как бы непосредственно вслед за перене- 
сенной инфекцией и даже на протяжении ее (острый поли- 
артрит, скарлатина, тонзиллит). 

На нашем выборочном материале (381 больной с выра- 
женной формой базедовой болезни) указания на хронический 
тонзиллит удалось констатировать в 62,44 4' случаев. Однако 
делать какие-либо выводы на основании этих Данных нельзя, 
так как хронический тонзиллит является заболеванием вообще 
очень частым, и у ослабленных субъектов, какими являются 
больные тиреотоксикозами, оно может явиться лишь сопут- 
ствующим, но не причинным. 

Несомненно, встречаются случаи тиреотоксикозов, которые 
возникли непосредственно после приемов больших доз иода. 
Пссле прекращения приема иода такой «иод-базедов» замет- 
но стихает и даже полностью проходит. 

Среди опухолей, могущих обусловить обычную клиниче- 
скую картину тиреотоксикоза, необходимо указать на так 
называемую тиреотоксическую аденому, метастазирующую 
аденому и рак щитовидной железы (см. главу Особенности 
течения тиреотоксикозов). 

Во многих случаях тиреотоксикоза синдром этот встре 
чается и у ближайших родственников больного в восходящем 
и нисходящем поколениях. 

Случаи, когда базедовой болезнью страдают мать и дочь, 
на нашем материале не редкость. Мы видели семьи, все Че 
ны которых больны тиреотоксикозом. Так, под нашим наблю- 
дением находятся три члена одной семьи (проживают В Р29” 


ных городах), страдающие тяжелыми проявлениями тиреото*, 


сикоза. Все они были нами оперированы. Племянница одно 


е. а больных также страдала выраженным тирео 
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Одно, из наших наблюдений представляет в этом отноше- 
нии особый интерес. 


Больная М-ва Н. К., 42 л. страдает выраженной формой тиреотокси- 
коза (базедовой ‚ болезнью) с февраля 1949 г. Мать также страдала вы- 
раженной формой базедовой болезни (умерла в 1913 г. от заражения кро- 
ви после аборта); брат, 51 года страдает базедовой болезнью; сестра 
умерла от базедовой болезни в возрасте 34 лет. Брат и умершая сестра 
`жили врозь с нашей больной. 


Теории патогенеза. Тиреогенная теория. 
По этой теории возникновение тиреотоксикозов обусловлено 
усиленной функцией щитовидной железы, вследствие чего 
организм насыщается избыточным количеством ее гор- 
мона — тироксина. 

Тироксин имеет структурную формулу: 


МН, 
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Он является р-оксидииодфениловым эфиром, 3,5-дииодти- 
розина и содержит 65,3% иода. Вся симптоматология страда- 
ния обусловлена, согласно этой теории, токсическим влияниям 
тироксина на центральную и вегетативную нервную систему, 
а также на внутренние органы и все ткани организма. 
Тиреогенная теория долго была единственной, более или 
менее удовлетворительно объясняющей происхождение тирес- 
токсикозов. Действительно, почти во всех без исключения 
случаях этого заболевания щитовидная железа бывает увели- 
чена в той или иной степени. В пользу этой теории говорят 
случаи возникновения тиреотоксикоза под влиянием острых 
и хронических воспалений (в результате различных инфек- 
ций), развития заболевания на почве аденом и адено-карцином 
щитовидной железы, а также тот факт, что введением гормо- 
на щитовидной железы — тироксина — и препарата самой 
железы (тиреоидина) можно у животных и У человека вызвать 
картину тяжелого тиреотоксикоза, чрезвычайно сходную стак 
называемой базедовой болезнью. . 


ляется важным фактором развития тиреотоксикоз: о 
му, не подлежит сомнению. Но здесь возникает другой вопрос: 
первично ли заболевает железа или ее участие в генезе базе- 
довой болезни является вторичным? 

ЕН 


Что избыточно функционирующая щитовидная железа яв- 
за, повидимо- 
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Наш опыт решительно заставляет притти к вывод у чо, 
в преобладающем числе случаев тиреотоксикоза расстроднь 78 
функции щитовидной железы является вторичным. Первичны » и 
же фактором заболевания является нарушение функции цен. |6 ея, и 
тральной нервной системы (см. ниже). ре а 

И в том, и в другом случае щитовидная железа игра Ио вн 
важную роль в возникновении изучаемого страдания, ‚дин 
Среди отечественных клиницистов убежденным сторонником я а трон 
тиреогенной теории происхождения базедовой болезни был а (рука № 
Н. А. Вельяминов. Он, однако, считал, что деление заболе. БессониНти 
вания щитовидной железы на первичное и вторичное не имеет 10 Быстрая 
под собой основания и является «искусственным и натяну. с е койствС 
тым», с чем согласиться мы, разумеется, не можем. ее едиях 

Тиреогенной теории противоречат, казалось бы, те отдель- ВЕ 






ные случаи, когда при наличии клинической картины тирео- 
токсикоза увеличение щитовидной железы на обычном месте 
не определяется. Но это не может быть признано серьезным 
доводом; на нашем огромном клиническом материале мы не раз 
находили увеличенную щитовидную железу и загрудинно, 
и позади трахеи, и позади пищевода (кольцевидные зобы) 
и т д Таким образом, при тиреотоксикозах необязательно 
наличие увеличенной щитовидной железы именно на ее обыч- 
ном месте. 


Сопоставление клинических симптомов выраженной формы 
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Сопос 
й 
тиреотоксикоза и миксэдемы — заболеваний, в основе кото- еее 
рых лежат диаметрально противоположные патологоанатоми: | (ем. ниж ВК 
ческие субстраты (гиперпластический процесс у больных! и Несом “ к. 
тиреотоксикозом и атрофический — у миксэдематиков), также ВИНОЙ ченну 
говорит в пользу важной роли щитовидной железы в патоге Не Железы 
незе базедовой болезни. тают Роге. 
В приводимой таблице противоположность клинических од’ то Тирес 
признаков этих заболеваний бросается в глаза. ад МЫ С 
При тиретоксикозах При миксэдеме ее М И 
1. Припухание щитовидной желе- 1. Отсутствие или атрофия ам о АЯ тр 
зы, большей частью разлитое. щитовидной железы. В тв В. ЗНИКЫ ‚ 
2. Пульс частый, неправильный, 2. Пульс медленный, малы" |035 ем У В 
нередко напряженный, прыгаю- правильный. УЖЕ, Юй 
и ое 
3. Кожа теплая, тонкая, просвечи- 3. Кожа толстая, непрозрач" © И 
вающая, влажная с расширен- ная, наощупь холодная, “ о т М0 
ными сосудами; ощущение при- сухая или покрытая ео рута ово 
ливов, возбудимость сосудистой ками: отсутствие прилиз Ж о ан 
системы. : крови. 96а: 194 Зы Чу \ 
4. Взгляд блуждающий, полный. то- 4. Взгляд безучастный, о Па 
ски, а при фиксации — гневный. жизненный, спокойны!- -. 

















































з 
5. Глазные щели широкие; пуче- 5. Глазные щели узкие; обыч- 


глазие, блеск глаз. но запавшие глазные яб-. 
локи, отсутствие блеска 
глаз. 
6. Аппетит повышен (часто), стул 6. Плохой аппетит, запоры. 
учащен, иногда упорные по- 
носы. 


. Понижение основного об- 
мена вэществ. 


— 


7. Основной обмен повышен. 


8 Часто длинные, тонкие пальцы 8. Короткие, толстые на кон- 
с заостренной концевой фалан- цах, часто  утолщенные” 
гой (рука мадонны). пальцы рук. 

9. Бессонница. Тревожный сон. 9. Сонливость. 

10. Быстрая смена мыслей, психиче- 10. Недостаток мыслей, безу- 
ское возбуждение. частность. 

11. Беспокойство и торопливость в 11. Неловкость, вялость В 
движениях (моторная возбуди- движениях (моторная вя- 
мость). лость). 

12. Дрожание конечностей. 12. Тугоподвижность  конечно- 

стей. 

13. Тонкие кости, стройный скелет 13. Задержка роста костей, ко- 
(у молодых больных). роткие и толстые кости (у 

молодых больных). 

14. Постоянное чувство жара. 14. Постоянное чувство холода. 

15. Поверхностное, частое дыхание. 15. Замедленное, тяжелое ды- 

хание. 

16. Падение веса тела. 16. Нарастание веса тела. 

17. Моложавый вид даже у взрос- 17. Старческий вид даже у 
лых больных (вначале). юных больных. 


Сопоставление гемодинамических сдвигов и биохимических 
изменений в крови у больных тиреотоксикозом и миксэдемой 
(см. ниже) также подтверждает явную противоположность. 
и несомненную зависимость их от нарушения функций щито- 
видной железы. 

Неврогенная теория. Ее представители предпола- 
гают, что тиреотоксикозы возникают под влиянием психиче- 
ской травмы. Согласно, этой теории, анатомическим и функ- 
циональным изменениям в щитовидной железе предшествует 
психическая травма. Остается, однако, неясным, каков меха- 
низм возникновения указанных изменений в железе под 
влиянием этой травмы. Было высказано предположение, что 
возбуждение коры головного мозга, вызванное травмой, через 
межуточный мозг передается по нервным путям на переднюю- 
долю мозгового придатка. В результате происходит избыточ- 
ное образование так называемого тиреотропного гормона, ко- 
торый поступает в кровь и активирует функцию щитовидной 
железы. Однако, по мнению других исследователей (Освальд, 
1949). при тиреотоксикозах продукция тиреотропного гормона 
мозговым придатком не усилена. 
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Можно допустить, что импульсы с коры могут передават. 
-‹ся через симпатические нервы непосредственно секреторны 
‘элементам щитовидной железы и таким образом привет, 
‚к усилению выработки ею тироксина. 


Творцом нейрогенной теории тиреотоксикозов был У насй 
С. П. Боткин. В своих клинических лекциях, читайных о 
в 1884—1885 гг., он говорил: «Влияние психических моментов 
не только на течение, но и на развитие базедовой болезни не 
подлежит ни малейшему сомнению. Горе, различного рода 
потери, испуг, гнев, страх неоднакратно были причиной разви. 
тия — и иногда крайне быстрого, в течение нескольких ча 
сов — самых тяжелых и характерных симптомов базедовой 
`болезни» '. 

Это обстоятельство, говорил далее Боткин, «дает мне прав 
как клиницисту ‘смотреть на базедову болезнь как на заболе ая 
‘вание центрального, черепно-мозгового характера» И д“ 
Боткина были высказаны предположения, что первопричиной, 
‘базедовой болезни является заболевание нервной системы 
`Так, Кебен (1855) предполагал, что базедова болезнь вызы 
вается первичным заболеванием симпатического нерва, н 
‘представив, впрочем, никаких доказательств этому. Гейгел 
‘и Фридрейх высказали предположение о связи ее с заболева 
нием продолговатого мозга. 


В пользу неврогенной теории возникновения базедовой 00 | 
-лезни (тиреотоксикозов) говорят как старые опыты Филей_ 
и Дурдуффи (возникновение пучеглазия, симптома Штельва 
га, учащения сердечной деятельности, гиперемии щитовидно!. 
железы и расширения сосудов сердца после перерезки верее 
`чатых тел мозжечка), так и эксперименты Карплуса и Крей_ 
_ для (1909—1928). Эти авторы показали, что, раздражая фа 
_ радическим током третий желудочек и повреждая межуто“ 
ный мозг, можно вызывать У собак и кошек тахикардию, ра 
ширение глазной щели, пучеглазие, симптом Штельва!” 
иотливость и припухание щитовидной железы. 
‚ Наличие тиреотоксических признаков у больных, перене 
ших энцефалит, также подтверждает ведущую роль централ" 
ной нервной системы в возникновении базедовой б0ле3! 
(тиреотоксикоза). Е 
_ Труссо считал, что базедова болезнь ‘есть, как он выр: 
жался, «конгестивный невроз» — понятие, которое ни © ь 
‚ конкретном не говорит. 
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В настоящее время большинство клиницистов смотрит на’ 
тиреотоксикозы как на результат психической травмы. Это 


подтверждается и материалами нашей клиники (Эндокриноло- 
гического института). 


На позициях нейрогенной теории стоял и Микулич, счи- 
тавший, что первопричиной базедовой болезни является забо- 
левание центральной нервной системы, а щитовидная железа 
при этом играет роль «мультипликатора» болезненного про- 
цесса. 


Большинство отечественных клиницистов придерживалось 
точки зрения Боткина. Особенно четко высказал свой взгляд 
на происхождение базедовой болезни А. В. Мартынов. «Пеи- 
хическая травма, — говорил он, — подобна электрической 
искре, взрывающей пороховой погреб. Базедова болезнь есть 
результат этого взрыва». 


В. Д. Шервинский, касаясь патогенеза базедовой болезни 
(тиреотоксикоза), писал: «Эта болезнь обусловливается взаи- 
модействием нервной системы и щитовидной железы. Раздра- 
жение первой влияет на функцию щитовидной железы, а из- 
менение функции щитовидной железы резко влияет, в свою 
очередь, на нервную систему, главным образом на вегетатив- 
ную нервную систему с преимущественным отражением на тот 
или другой ее отдел и на область промежуточного мозга... 
Непосредственное воздействие нервных потрясений депрессив- 
ного характера, острого и хронического, может считаться 
производящей болезнью причиной». 


Приходится также подчеркнуть большое значение консти- 
туционального момента в патогенезе этого страдания. Нельзя 
отрицать того обстоятельства, что психическая травма, види- 
мо, чаще всего падает на подготовленную почву. Нервные 
потрясения и психические травмы не являются редкостью, 
однако далеко не все, подвергшиеся таким потрясениям, 
заболевают тиреотоксикозом. Рядом авторов, а также и наши- 
ми наблюдениями установлен факт семейного распростране- 
ния базедовой болезни! (случаи, когда заболевание обнару- 
живалось у нескольких членов семьи в восходящем и нисхо- 
дящем поколениях). Однако и здесь ни в коем случае нельзя 
при этом игнорировать влияние внешней среды (переживания 
и пр:). 
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" Решительно отказываясь именовать тиреотоксякозы «базедовой 
болезнью», мы все же приводим это название, поскольку оно употреб- 
ляется в цитируемой литературе; : 


2 Н. А. Шерешевский 















еория. Эта теория появилась сот. ииЮ а 
крытием тиреотропного гормона — Се Вещества [кр и. | 
г цируемого передней долей мозгового придатка и обла’ За орм 
ес способностью регулировать Е - ЩИТОВИДНО и О 
железы. Было высказано предположение, Е В Некоторых д на И вр 
случаях тиреотоксикозы могут развиться вторично В СВЯЗИ ле ояшее 
с заболеванием мозгового придатка, ведущим к избыточной в #2 
продукции тиреотропного гормона. Дни 
Действительно, в некоторых случаях гипофизарных заболо. ик = оби 
ваний наблюдаются признаки тиреотоксикоза. Такие признаки В отвергНУ 
встречаются, правда, далеко не часто, например, при акроме- ность болезни. 
галии и в случаях с болезнью Иценко-Кушинга. и случаев 1 
В пользу возможности гипофизарного генеза тиреотокеико- № оксикоза 
зов достаточно убедительно говорят экспериментальные иселе- 1 : хондов ИМ 
дования Гейнеманнф. Он вводил тиреотропный гормон в П0- внухоидиЗМ у] 
лость брюшины морским свинкам и крысам; в РеЗУлЬТате зторых, пато1 
у крысы через 21 день выявилось заметное пучеглазие, а че. может быть 061 
рез 28 дней развился 306, обнаруживаемый пальтаторно. в’ ществе | 
Гистологическое исследование выявило в увеличенной щито- {юри базелов 
видной железе животного изменения, чрезвычайно близкие и одевание ре 
к тем, которые находят при базедовой болезни у человека.» г - 
К таким же результатам пришли Эйтель, Лезер и Фридгу . Дени: 


ЯЫе сл | 
в опытах на морских свинках (рис. 1). 5 УЧаи, ког 


Гипофизарная т 










Причина: 

мае " 

поль аЗЫвад . 

Эта быть к 

о Чая фо РИ 

по о ма; 

Рис. 1, Слева — контрольная крыса, справа — ь м ре ы 

краса через 21 день после повторного введе- Чеки РИХ 918 

ния тиреотропного гормона в полость брюшины. С к о ЛЕ 

Е | р 

опрос о том, могут ли заболевания других желез кси-№ Ме Ко. 6 
ренней секреции явиться причиной возникновения тиреото ао ф —. 


Ккозов, представляется нам в высшей степени спорным. НК Я 
Пс мнению Мелихова, заболевание или нарушение нЕ 
‹ ЦИИ яичников, повидимому, в ряде случаев может пов 

































развитию базедовой болезни. На это указывали еще Мебиус 
аттлер и др., а французские авторы прямо говорят об оварио- 
генной форме базедовой болезни. Брейтман (1932) идет еще 
альше. Он заявляет, что вторичное развитие базедовой бо- 
пезни на почве понижения функции яичников установлено 
в настоящее время с такой точностью и на основании такого 
ромадного числа наблюдений, как экспериментальных, так 
клинических, что не нуждается ни в каких доказательствах. 
Наши обширные клинические наблюдения заставляют пол- 
юстью отвергнуть существование «овариогенной формы» базе- 
ковой болезни. В своей повседневной работе мы встречали 
ного случаев первичного гипогенитализма, но выраженного 
иреотоксикоза при этом не наблюдали. Правда, у девушек- 
 №внухоидов имеет место легкий тиреотоксикоз; но, во-первых, 
Ввнухоидизм у девушек встречается вообще очень редко, и, 
Во-вторых, патогенез евнухоидизма далеко еще не изучен и не 
› Может быть объяснен только недоразвитием половых желез. 
В качестве доказательства существования «овариогенной 
ормы» базедовой болезни приводят обычно те случаи, когда 
аболевание это возникает у женщин после кастрации. Однако 
тим наблюдениям можно противопоставить те многочислен- 
ые случаи, когда у женщин после кастрации, как правило, 
_ Мазедовой болезни не наблюдается. Нельзя, разумеется, отри- 
Мать возможности появления базедовой болезни после кастра- 
_ Вки, но развитие тиреотоксикоза в подобных случаях можно 
бъяснить влиянием той психической травмы, какой является 
астрация. Кроме того, в части случаев операция эта могла 
виться причиной, приведшей к обострению или выявлению 
же ранее существовавшего тиреотоксикоза. 

Высказывалось предположение, что зобная железа также 
ожет быть причиной возникновения базедовой болезни (ти- 
огенная форма). В настоящее время это предположение 
ольшинством клиницистов отвергается, так как выяснилось, 
го {Пупиз регз!з{епз и за из упусо-Гутрвайсиз встречают- 
ву многих больных с тяжелым тиреотоксикозом. Наш кли- 
ческий опыт также не подтверждает существования «тимо- 
нной формы» базедовой болезни. Тем не менее некоторые 


Торы (Клозе, Мелихов) все же считают ее возможной. 

Периферическая теория. Эта теория бт 

тар им убеждение, что баз - 
. Цондеком, высказавшим у я п 


НЬ не имеет единого генеза. По его мнению, она а 
|едствием нарушения тонко, налаженного ая —. 
аимодействия внутри большой регуляторной системы, 
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тывающей пентральную нервную систему, о 
щитовидную железу и систему элек ее г. : | и 

Согласно этой теории, базедова ет Возник ня 
и на почве нарушения физиологических взаимоотношений у 


май 
жду гормоно й 

















М ЩИТОВИДНОЙ железы и клетками исполнитель и у 
ных органов (мышечными клетками). Гормоны, циркулиру хе 


шие в крови В инактивной форме, активируются лишь в те № ‚обои 
местах, к которым они имеют специфически избирательн ) ей сов 
сродство. Действие гормона не может быть всегда постояли ,е 
ным. Оно изменчиво и в большой степени зависит от хара 168 


тера ионной среды, в которой находится гормон. 


Организм, по мнению Цондека, располагает средствам 
регулирующими действие гормонов в месте их приложен 
в зависимости от потребностей. : 

Цондек предполагает, что при нарушении физиологическая _ 
взаимоотношений между гормоном щитовидной железы и м 
шечной клеткой, к которой он имеет наибольшее сродетв 
например, при угнетении тормозящих или усилении активу 
рующих факторов, выявится усиленное действие тироксин)_ 
который отравит весь организм. Увеличение щитовидной ж 
лезы при базедовой болезни может, по его мнению, 05] 
вторичным. 

Повидимому, и эта точка зрения или, как ее называю. 
периферическая теория имеет право на существование. 

Следует отметить, что ни одна из предложенных теорий 
объясняет всего синдрома базедовой болезни. Можно ли 
считать установленным и не подлежащим сомнению, что в || 
возникновении ведущую роль играют нарушения со сторо 


центральной нервной системы и вторичное расстройство фу] 
ции щитовидной железы. 


Известно, что функциональная деятельность щЩИТОВИДИЙ 
железы регулируется прежде всего нервной системой и торм 
нальными факторами. Нервная регуляция осуществляется $ 
рой и центрами межуточного мозга; к числу гормональ" 
факторов, как уже было указано, относятся главным ее: ы 

| 


Е 








[ 

















тиреотропный гормон Й 
передней доли зтового ПРИ 
и гормоны других желез. ь - 


Е фактов дал возможность ое. 
ВИДНОЙ а Не ГОВМОВЕ гипофиза, КИ! ,. 
ИТОВИДНОЙ > тиреотропный гормон влияет на ть 
влияет на оо а гормон последней — тирокей 
мозгового п укцию тиреотропного гормона передней д 

Г ридатка. В свою очередь это взаимодействие 














монов находится под регулирующим влиянием центральной 


нервной системы. 
Заслуживает внимания еще одно обстоятельство. Как 


№ предполагают некоторые исследователи, в организме выраба- 
6 тываются защитные тела, так называемые антигормоны, пре- 
В пятствующие избыточному выделению тироксина щитовидной 
 келезой и повышенной продукции тиреотропного гормона пе- 
редней долей мозгового придатка. 

Таким образом, процессы регуляции функции щитовидной 
железы очень сложны. Все это затрудняет выяснение вопроса 


о генезе тиреотоксикозов. 


у и ГВ 
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ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ р 


| ве а пулатичеся 
Патологоанатомические изменения при выраженных фо девы © уенения, 
мах тиреотоксикоза отмечаются прежде всего в самой щи | ве ке те 
видной железе, в некоторых отделах вегетативной нервной сл зол были: 
стемы, в эндокринных железах, внутренних органах, лимфати т | 
те и мышцах. НАХ, 110 
В еды бен от тяжести случая и от механизма ее. зи клеток И`ВОЛО 
при этом страдании указанные изменения бывают не од ие . 6 
овымМи. | Чо касается вн\ 
ии из первых отечественных авторов, изучавших те тен | 
логоанатомические изменения при тиреотоксикозах, поз] "и его расшиое 
А. П. Хрусталев 1. Хрусталев описал изменения в =. Рюваны, Астодотице 
ках и некоторых эндокринных железах (половых и не т аный < 
Изменения в самой щитовидной железе Е уве] Уи ИЗме “. 
описывает следующим образом: «Орган резко диф. ро “ока рдита Чет я 
личен, плотноват, на разрезе полнокровен, сочен, о тез и С чатов 
зово-серого цвета; микроскопически в нем можно уст ктуХ и о МИС 
прежде всего значительное количество сосудов. В к тит] Ча тем 
железы преобладает то коллоидный, то НИ ес] ох 
слезистые полости содержат бледно о форму] а ан 
цветный КоЛлоиД и имеют чрезвычайно неправильну вращаю ч 
обусловленную изменением железистого эпителия, пр ы клег| 
щегося в высокие цилиндрические, иногда Пе Я 
ки, часто расположенные в несколько слоев те Г пител Е 
В железистых пузырьках папиллярные разрастания, одно з 
Нередко деструктивно изменен и слущивается. В м | 
А томиче: | 
ГА, п. Хрусталев, Материалы к вопросу о патолот болззН 
ее о евий некоторых внутренних органов при базедо 









* Проблемы Эндокринологии, № 2, 1941. 
22 





соединительной ткани обычно встречаются диффузные и остров- 
ковые скопления лимфоидных клеток и иногда отмечается 
присутствие свободно лежашего коллоида (коллоидный отек). 

В 25% случаев можно наблюдать картину обычного колло- 
идного или паренхиматозного зоба с лимфоидной инфильтра- 
цией — эагшта Вазедойсаа. Изредка в таких струмах встре- 
чаются участки со строением папилломатозного характера». 

Наряду с этими изменениями в самой щитовидной железе 
Могильницкий установил наличие глубоких патоморфологиче- 
ских сдвигов в Некоторых отделах вегетативной нервной си- 
стемы: уменьшение количества и атрофия ганглиозных клеток, 
изменение их формы, деструктивные процессы в их протоплаз- 
ме и ядрах, утолщение и зернистый распад фибрилл. Указан- 
ные патологические процессы наиболее сильно выражены в 
шейных симпатических и в сердечных узлах, в нервах. Подоб- 
ные же изменения, но в меньшей степени обнаруживались 
в сапеШоп иошаге и сапеМоп подозит п. Уае1. Менее значи- 
тельными они были в мейснеровском и ауэрбаховском сплете- 
ниях. По мнению Могильницкого, описанные изменения гангли- 
озных клеток и’волокон могут быть и вторичными, развиваю- 
щимися в течение болезни как результат интоксикации. 

Что касается внутренних органов, то изменения находят 
преимущественно в сердце и печени. Сердце обычно увеличено, 
полости его расширены, стенки левого желудочка гипертрофи- 
рованы. Гистологически в сердечной мышще находят очаговый 
и диффузный склероз и лимфоидные инфильтраты. Повидимо- 
му, эти изменения являются результатом бывшего серозного 
миокардита с очаговыми некрозами. По мнению других, пато- 
генез серозного миокардита в этих случаях обусловлен повы- 
шением проницаемости стенок сосудов под влиянием тиреоток- 
сикоза 1. 

В пространстве между сосудами и мышечными элементами, 
образовавшемся вследствие их раздвижения, обнаруживается 
скопление зернистого вещества — результат повышенного со- 
держания белка в тканевой жидкости. В дальнейшем в этих 
местах разрастается соединительная ткань. 

В печени Рессле находил также явления серозного гепа- 
тита: периваскулярный отек, набухание стенки капилляров, 
кровоизлияния, местами скопления крови в виде «кровяных 


«Базедова болезнь * 


х сосудов» в сб. «Вопросы про- 
Москва, 1949, 


\ Подробнее см. Б. Н. Могильницкий, 


и изменения проницаемости кровеносны 
ницаемости кровеносных капилляров В патологии», 
стр. 91—95, 
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озер». Гликоген из печени исчезает, клетки печени двер 
ся вакуолизации и тидропическому перерождению, В о. 
шем развивается картина хрони 


патита и цирроза. 


Помимо изменений в сердце и печени, Могильни 
ружил периваскулярный отек и скопление белково 
в полости боуменовой капсулы, в почечных кл 
периваскулярных пространствах мозга, а также отек 
Мозговой оболочки, отек и кровоизлияния в СЛиИЗ 


и кишечника. 


При гистологическом исследовании эн 
находят изменения атрофического ха 
в яичниках (отсутствие з 


динительной ткани, гиалиноз ее, кисто: 


ноз сосудов и пр.). Ат 
также в яичках. Зобная железа 
корковый слой ее утолщен, количе 
_личено; лимфатические железы 
припухание фолликулов корня 
очти во всех случаях базедовой боле 
утрваНсиз. В ноджел 


ргансовых островков. Изменения в пе: | 


налицо З4афиз | 
находят атрофи 


ю ланге 


редней доле мозгового 


в базофильных клетках) 


ляются гипопластичными. В 
липоидизацию. 


мышцах Асканази описал жировую инфильтрацию. 
Патогистология легких ф 


причинам, не разработана. 


рофические изм 


языка. 


придатка 
непостоянны. 







ческого тиреотокси 


ЗНИ 


докринной 
рактера преимущественно. | 
релых фолликулов, разрастание с0е- 

зная дегенерация, гиали. 
енения обнаруживаются | 
обычно  гиперплазирована: 
ство гассалевых телец уве- 
гиперплазированы; 


Ческог 


Убочках и 


отмечают 


(деструктивные процессы 
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Начальные признаки. Для клинициста представ- 
ляет огромный интерес выявление начальных признаков ти- 
реотоксикоза в целях установления раннего диагноза и назна- 
чения эффективной терапии. Чтобы выяснить частоту отдель- 
ных симптомов, мы подвергли статистической обработке весь 
наш большой клинический материал по тиреотоксикозам. Ре- 
‚ Мзультаты представлены в следующей таблице: 








Симптомы Частота в % 
Мышечная слабость , ЕЕ: 48 
о . Е 17 
ь р ЕЕ 1 
* * . * С О 
4 
Е 2 
Уве г 5 
личение щитовидной железы .. 
4 
НЫ ПИ ЗНАКИ Е 
2 
елудочно-кишечные нарушения (рвота, поносы) .. 
т 


т Е а 


@рдцебиение . а а 
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Эти данные имеют, впрочем, относительное знач 
как некоторые больные затруднялись указать, какие о 
нризнаки болезни появились у них раньше, и к аа 
проявлениям относили иногда и слабость, и Нервно 
и сердцебиение. Все же в жалобах большинства больных ый 
дущей была мышечная слабость. На этот приза 
следует обращать особое внимание и оценивать его к айн 
осторожно, не торопясь объяснять его физическим утомление | 

На мышечную слабость как один из ведущих признака и 
базедовой болезни обращал внимание еще Хвостек (1917)| 
Специальное изучение морфологической структуры мышц пу 
базедовой болезни проводил Асканази. Во всех случаях о} 
находил анатомические изменения (дегенеративное ожире, 
ние). В сердечной мышце также были обнаружены аналогиз] 
ные изменения, связанные, повидимому, с нарушением прони 


ение, 


®. 
цаемости стенок сосудов или с серозным воспалением (М ее ВА ео 
ГИЛЬНицкий) . ) 
иди Оба ОНО 
Глазные симптомы. Среди глазных симптомов 01] 


и: а) 16а 
ый 


мечают: а) выпячивание глазных яблок (экзофталм), 6) Ш 
рокое раскрытие глазных щелей (симптом Дельримпля! 
в) редкое мигание (симптом Штельвага), г) блеск глаз] 
д) симптом Грефе, е) симптом Мебиуса. Эти признаки, в 06% 
бенности выпячивание глазных яблок и широкое раскрыто 
тлазных щелей, придают лицу больного характерное выраже 
ние застывшего страха или испуга. 

Глазные симптомы вовсе не обязательны: встречают о 
случаи очень тяжелого тиреотоксикоза, где их вообще но 
Поэтому ошибочно расценивать тяжесть случая на оснований! | 
выраженности симптомов со стороны глаз. 

Трактовка отдельных глазных признаков наталкивается # 
некоторые затруднения. Так, например, нелегко объясни! | 
пучеглазие; причиной его вряд ли является только усиленй К 
функции щитовидной железы. В настоящее время считаю 
что пучеглазие обусловлено контрактурой т. огЬНаИз (мюлж] в 
ровой мышцы). Раньше его объясняли разрастанием ретр 
бульбарной жировой клетчатки, расширением `ретробульбай 
ных вен, артериальных сосудов орбиты и пр. Против 9э1И 
предположений говорит отсутстви 


е выраженных изменений 64 
судов глазного дна, а главным образом то обстоятельство, ч 


пучеглазие может появиться внезапно — иногда за нескольй 
часов (рис. 2). В подобных случаях оно, повидимому, связа! 
< раздражением шейного симпатического нерва, что был] 
доказано экспериментальными исследованиями Клода Берн! 
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а на собаках, кошках и кроликах. Раздражение симпатиче- 
ского нерва может привести в состояние резкого сокращения 
т. огрНаз, который при этом. охватывает сзади глазное ябло- 
ко и таким образом как бы выдвигает глаз из орбиты. 

По некоторым экспериментальным данным, У животных 
удается вызвать появление экзофталма и при помощи тирео- 
тропного гормона. Так, Камерон указывает, что инъекции 
тиреотропного гормона гипофиза вызывают экзофталм как 
унормальных, так и у тиреоидэктомированных морских свинок. 

Отравление метилцианидом также вызывает экзофталм 
у тиреодэктомированных кроликов. 

Поскольку через т. огрЦаНз проходят вены и лимфатиче. 
ские пути, то при спастическом сокращении мышцы возможно 
их сдавление с развитием отека век и ретробульбарного про- 
странства. 

Пучеглазие у больных базедовой болезнью может и вовсе 
отсутствовать. Обычно оно бывает двусторонним, реже (при- 
мерно в 10% случаев) наблюдается односторонний экзо- 
фталм (рис. 3). 





Рис. 5. Б-ая О.. 12 л. Выра- 


Е, Я, > я В 

. 2. Б-ая Б., 41 г. Тяжела `иреотоксико 

форма тиреотоксикоза. Резко жи Форма нес пучеглазие 

зыраженное пучеглазие (соб- 3 Сбтвенное наблюдение). 
ственное наблюдение). 















Широкое раскрытие глазных щелей (симптом Дель 
римпля), редкое мигание (симптом Штельвага) и ыы 
бый блеск глаз объясняют повышенным тонусом т. Чата 
зир. её ш!. Некоторые авторы объясняют указанные симпто. 
мы повышением тонуса т. 1еуаю1$ ра!реБгае. 


Симиом Грефе непостоянен. Характеризуется этот 
симптом отставанием. верхнего века от верхнего края зрачка 
при взгляде больного вниз, так что между верхним веком и 
верхним краем зрачка остается белая полоска склеры. Этот 
симптом также объясняют повышенным тонусом т. 1еуаютз 
ра!реБгае, вследствие чего нарушается произвольное движение 
верхнего века. При фиксации глазом какого-либо движущего- 
ся предмета глазное яблоко движется за ним свободно. 

Симптом Грефе встречается не только при базедовой 0о- 
лезни. Он наблюдается и при различных кахектических со- 
стояниях, не имеющих ничего общего с тиреотоксикозами. 


Симптом Мебиуса — слабость конвергенции — харак: 
теризуется тем, что при необходимости конвергировать глаза 
больные с выраженным тиреотоксикозом начинают быстро 
дивергировать. Этот симптом также не характерен для базе: 
довой болезни, ибо встречается и у здоровых людей. Кроме 
того, он далеко непостоянен. 


Помимо уже перечисленных глазных симптомов, у больных 
тиреотоксикозом встречается так называемый симптом Кохе 
ра — ретракция верхнего века при быстрой перемене взгля’ 
да; но и он ,непостоянен. 

Заслуживают внимания и нарушения  слезоотделения 
у этих больных. Иногда оно усилено, иногда понижен. Пра 
длительно существующем пучеглазии у больных, вследствие 
незамыкания век днем и ночью, развиваются конъюнктивить, 
воспалительные изменения роговой оболочки и даже паноф- 
талмит, что, естественно, представляет болыпую опасность: 

К глазным признакам можно отнести и так называемый 
симптом Еллинека — потемнение кожи на веках. Встр® 
чается он нечасто и диагностического значения не имеет. 

Симптомы со стороны щитовидной желе 

зы. Увеличение щитовидной железы у больных тиреотоксико” 
зами не состоит в связи с интенсивностью и тяжестью забо“ 
левания. Обычно железа диффузно и равномерно увеличена, 
мягка, но в дальнейшем может стать более плотной. Нараста' 
ние плотности мы иногда наблюдали после лечения иодом 
и производными тиоурацила (рис. 4 и 5). 
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В некоторых случаях увеличивается сначала п 
венно одна доля железы, а в дальнейшем о 
В ряде случаев увеличение щитовидной железы арена. 
зловой характер, и таких узлов может быть В 
Вообще размеры щитовидной железы у больных а 
козами нестойки. Под влиянием лечения и без него о. 
ная железа может временно уменьшаться и Е 

Большой практический интерес представляет В 6 
измененной щитовидной железы у этих больных. Железа а 
жет располагаться на обычном месте и даже не быть ув г 
ченной, а на операции обнаруживается, что главная а 
ы кольцевидно охватывает трахею и лежит не только к 
овой 6 за мышцами по бокам трахеи, но и заполняет пространство 
между трахеей и пищеводом, а иногда и между пищеводом 
и позвоночником. | 




































| . Б., 35 л. Выра- Рис. 5. Б-ная Ф., 27 л. Выра- 

ная орма тиреотоксикоза. женная форма тиреотоксикоза- 

овой 306 (собственное на- Диффузное увеличение ` щито- 

блюдение). видной железы (собственное 
наблюдение). 







Довольно часто главная масса увеличенной щитовидной 
ногда она слегка вы- 


Ж з 
о обнаруживается за грудиной, и 
упает над рукояткой грудины (полупогружной зоб). При 
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рентгенографии нам часто удавалось установить 
щитовидной железы, располагавшейся не на о 
месте. 


В редких случаях наблюдается увеличение объема 
новной части щитовидной железы, а добавочных ев эле 
расположенных в необычном месте. В таких случаях 
чески определяется картина тиреотоксикоза при нормальной | 
пс объему щитовидной железе. Тщательное же рентгеноскопи- 
ческое исследование или обозрение шеи и переднего средосте. 
ния во время операции выявляет увеличенную щитовидную 


м 
железу в необычном для нее месте или же увеличение доба. м! 
вочной щитовидной железы. 


УВеличени | 
бычном ее 


Не 0с- 
ментов, 
КЛИНИ- 


В отдельных случаях мы на рентгенограммах очень плот- | 
ных щитовидных желез находили множественные петрифика- 
ТЫ. Раньше, когда практиковался на наш ВЗГЛЯД странный 
метод лечения — введение растворов иода непосредственно 


в щитовидную железу, подобные петрификаты встречались 
чаще, 


Описаны случаи, когда щитовидная железа располагалась 
даже в корне языка. Так, Зельдович удалил у 14-летней нор- 
Г мально развитой девочки опухоль корня языка, а 7 месяцев [ы 
спустя у нее развилась типичная миксэдема. ` Оказалось, что №" 
им была удалена дистопированная нормальная щитовидная 
железа. Шамиссо удалил с тем же эффектом такую же опу- 
холь у 37-летнего мужчины. Впоследствии выяснилось, что на 
шее у больного щитовидная железа совершенно отсутствова- 
ла. Оба эти случая, как справедливо указывает Томас, 
заставляют признать, что опухоли корня языка могут содер- 
жать функционирующие элементы щитовидной железы, кото- 
рые полностью замещают отсутствующую на обычном месте 


щитовидную железу. Поэтому с удалением этих опухолей надо 
быть крайне осторожным. 
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У больных с тиреотоксикозом нередко наблюдается выра: [№ 
женная вазомоторная 


\ 
х реакция — покраснение кожи над № 
пальпируемой щитовидной железой более интенсивно, чем На 
соседних участках. Это является результатом повышенной МА 
чувствительности и возбудимости вазомоторов. Диагностиче- т“ 
ское значение симптома ничтожно. \ 


Пальтация ЩИТОвВиИДнНоОйЙ железы 


зом нередко оказывается болезненной. И этот симптом диаг- 
ностического значения не имеет, так как любой зоб часто яв- 
ляется болезненным. 
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: „ % 
У осольных тиреотоксико- “ 







При аускультации щитовидной железы 
с выраженным тиреотоксикозом часто слыше 
систолический шум — результат сдавливания 
артериальных сосудов железы. Симптом 
заслуживает. 


Нарушения со стороны сердечно-сосуди- 
стой системы. Пульс у больных тиреотоксикозами, как 
№: Вправило, учащен; в покое он обычно доходит до 100 ударов 
Редость, в минуту, а при движениях, физических напряжениях и вол- 
видную нениях — до 200 ударов и больше, Тахикардия — один из 
1е доба самых постоянных и ранних симптомов болезни, но в редких 
_Йслучаях (при так называемой ваготропной форме тиреоток- 
икоза) пульс может быть нормальным и даже замедленным. 
Эти больные особенно остро воспринимают свое сердцебиение 
и чувствуют биение пульса едва ли не всюду; особенно их 
ревожит ощущение пульсации в области шеи, головы и живо- 
а; пульс у них обычно мягкий и малого наполнения, неред- 
о нерегулярный; часто встречается экстрасистолия (желудоч- 
овая и предсердная). 
Сердце у больных тиреотоксикозом обычно возбуж- 
№ено. Размеры его часто увеличены влево, почти всегда 
ыслушивается систолический шум на легочной артерии, про- 
одящийся к верхушке. Если болезнь продолжается долго, 
ердечная мышца становится недостаточной, и наступает де- 
омпенсация сердца. Эта недостаточность сердечной деятель- 
Гости является результатом анатомических изменении в мио- 
арде вследствие токсического воздействия гормона щитовид- 
[сй железы (дегенеративное ожирение, диффузное разраста- 
ие соединительной ткани, нарушение проницаемости стенок 
осудов и пр.) 


У больных 
н журчащий 
стетоскопом 
этот внимания не 

























транный 


ей Наряду с анатомическими изменениями отмечаются и ы 
м. дадо цественные биохимические сдвиги в сердечной кие 3 
лей Уменьшение содержания гликогена, увеличение Е 
минокислот, полипептидов и холестерина (Шницер, - = 
` 
Й ма в случаях тяжело 
Из нарушений сердечного рит у к Н- 


еотоксикоза наиболее характерным Ее и. 
Редсердий. По данным ряда авторов, оно ны т 
асто (в 33% случаев). Нередко отмечается поя ты 
Улярных и вентрикулярных экстрасистол. Тахикард 


Осит синусовый характер. : 
37% тяжелых случаев забол 


“ктрокардиограмме отклонение оси влев 
рамму. 


евания Параде нашел Е 
о, в 63% — право 
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линики (Преображенский и т 
начальных стадиях развития тиреотоксикоза 
отрамме наблюдается повышение зубцов Т и 






























































































































патической нервной систему Я 
озбуждения сим ы 
как выражение = у индрома и нарастания тиреотоксик и я 
‹е развития синдр о 
По мере же р амме появляются признаки нарушен и о 
на электрокардиограмме. ля на дегенеративные измен] „’ пе и 
проводимости, а также указания |и И 3% 
В” т * 
ния миокарда. б и изменения со сторон и „ИО 
йшем течении болезн | о 06" рой8 
При о и больной тиреотоксикозом преву и ря 
сердца обычно го, НР НО 
щаетоя с Е с тиреотоксикозан " ы и 
Периферические сосуды у бол |7 ы 14. #6 
расширены, тонус их понижен. о выражей "рта р ДЕТ 3 
инамические сдвиги. у т ето С 
Гемод й болезни) закономерно набл] „,_ у ЖД 
ного тиреотоксикоза (базедовой болез | орет оной 8 
дается ряд гемодинамических сдвигов. Е фе 
Кровообращение при нормальной и нарушенной функции | рушения с0 ст 
щитовидной железы (по данным Параде) ] ещнючя (0 иороны орг 
ГИ ттоатолории треотоя 
|| к. 
При выраженном эдем] Вах 
Показатели Норма вок Оаа При миксэдеза с Ё-- . бывает | 
ль бы 
ом ть | ао 
Минутный объем | Около 4,5 дл ижается до |Снижается , м Р ци 
ы Г м х НЫ бы - 
Пульс Около 72 уда-| Учащается до ое п] м м, ( т 1 
ров в минуту | 90—160 ударов в | ударов ] № ый | 
минуту и больше у , И м пе \ 
о о МУ, № 
Систолический | Около 70 смз | Повышается до Сане 2 ы м Ч и Чаи 
объем 100 смз 80 с Ч и а 
| 
Количество цир-| Около 4,5 л Повышается до7л| Снижается А м 0 и | 
| 
кулирующей кро- 1,5 4 а И ль 
Е м М 
Скорость крово-| Около 94 сек. Ускоряется до | Замедляется Ам м 
тока 8 сек. 40 сек. м м км 
Амплитуда кро-| Около 40 мм |Систолическое ар-| Мала. Диаса о 
зяного давления териальное давле-| ческое давлег р 4, м ) № 
ние повышается, падает й м ‘у 
диастолическое у м | 
падает у о И 
Артериальное кровяное давление обычно изменяе’ й м 
з направлении повышения систолического и снижения диаб \ п 4 
3 - \ 
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лического,. которое в некоторых случаях падает до нуля 
В дальнейшем при нарастающей слабости сердечной не - 
ности систолическое кровяное давление также снижается Ве- 
нозное давление у этих больных обычно бывает повышено 
Систолический объем, минутный объем, количество циркули- 
рующей крови у них повышено, кровоток ускорен. 

В прилагаемой таблице дана сводка гемодинамических 
нарушений при выраженном тиреотоксикозе в сопоставлении 
с нормой и с соответствующими нарушениями при миксэдеме. 

Как правило, при улучшении основного страдания (особен- 
но после оперативного лечения) гемодинамические сдвиги 
выравниваются и постепенно могут исчезнуть. Это происхо- 
дит обычно параллельно с нормализацией обменных наруше- 
ний (см. ниже). 

Никогда не следует забывать, что больной тиреотоксико- 
зом — это прежде всего сердечный больной, и забота о его 
сердце является основной задачей терапии. 


Нарушения со стороны органов дыхания. 
Изменения со стороны органов дыхания существенной роли 
в симптоматологии тиреотоксикозов не играют. Обычно у этих 
больных ‘дыхание бывает поверхностным и учащенным, что 
отчасти может быть объяснено слабостью дыхательных мыш, 
которые также теряют свою силу, подобно всей скелетной 
мускулатуре. Наблюдающиеся иногда у этих больных присту- 
пы одышки должны быть поставлены в связь с ослаблением 
сердечной деятельности и, вероятно, с нарушениями тканевого 
дыхания. Сухой кашель, на который больные нередко жа- 
луются, повидимому, зависит от давления увеличенной щито- 
видной железы на трахею и тортань. 

Палолокические отклонения 60 стор 
желудочно-кишечного тракта. Нарушения функ- 
ции желудочно-кишечного тракта при тиреотоксикозах могут 


быть выражены чрезвычайно резко и РО а 
цент ческой картине зао . 
ральное место в клиниче р приступы 


всего больные жалуются на нарушение аппетита, ре 
болей в животе, учащенный кашицеобразный стул, ра ка 
неукротимую рвоту. Подобные диспептические Е. 
ко симулируют тяжелые ‚заболевания желудка и ее - а. 
а также печени. У многих больных УкаааНиь. а петические 
Всем не бывает. В редких случаях наблюдаются © 
запоры, 

Иногда расстройства со стороны ы 
проявляются чрезвычайно бурно. Эти т 


щеварительного канала 
ак называемые тирео- 
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токсические кризы чаще всего расцениваются как смт АЙ 
самостоятельных заболеваний полостных органов. Нам ‚АЙ 


не 
приходилось видеть такие приступы. В огромном большин 
случаев они были‘ошибочно приняты за приступы о 











или почечной колики, за острый аппендицит, обострение 
ной болезни. В отдельных случаях таких больны 
оперировали. Только дальнейшее тщательное 

изучение больного вскрывало сущность страдани 
правильно проведенного лечения кризы эти 
исчезали. 









0 
ЯЗВе 
Х Даже 
Клинически 
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Поносы у этих больных, вероятно, обусловлены гиперкь |. бымы я 
незом желудочно-кишечного тракта на почве тиреотоксикова [ый съ ИА 
однако возможны и тиреотоксические поражения паренхим | ка 


тозных органов (печени, поджелудочной железы), чем, пов 
димому, следует объяснять жировые поносы, которые иног 
наблюдаются в случаях с тяжелым течением болезни. 
Немало внимания уделялось изучению секреторной дея 
тельности желудка у этих больных. В большинстве случае 
У них наблюдается повышенная кислотность; при выраженно 
тиреотоксикозе с длительным течением отмечается понижени 
кислотности. Однако это не является правилом. Не следу 


= 
> 
= 
= 
= 
а 
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| 
зади ПОВЛЕЯИИ 2 


твоею обмена, КО 
тожикоЗа НаПОМИН 
ати аарното диабета 
Зи праны дебет 





й 
ление желтухи — всегда грознё 
жением тиреотоксического гепатий 


забывать, что тиреотоксикозом могут заболеть как лица, стр ЕТО 83 
дающие ахилией, так и лица с резко выраженным гиперанир и Же Ц 
ным состоянием; таким образом, нарушения со стороны жел м И д К 
дочной секреции не всегда могут быть объяснены тирео и м Пух 
сикозом. Более подробно о нарушениях желудочно-кишечиой пой ТЖ 
тракта будет сказано при описании отдельных клинически», К ‚о тре 
форм тиреотоксикоза. - м и | 
Симптомы со стороны печени, поджелудо' лы 
На почек У сначительного числа боли ть Г. 
тиреотоксикозом, особенно в тяжелых случаях, поражается п \ 
чень. Вовлечение этого органа в страдание знаменуется УВ м 
личением его объема, болезненностью его и желтухой разли К 
ной интенсивности. Появ ы 
м 


чт может в своем клиническом 
одострой желтой атрофии печей 
сегда серьезен. Наличие желтуХ 


до ее исчезновения. Пови 


димому, иногда желтуха у больно" 
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с тиреотоксикозом может быть и результатом застоя в печ 

в связи с сердечной недостаточностью), и тогда прогноз ы 
лее благоприятен, гак как при восстановлении КОмвнСЕНий 
ока исчезает. 

Рессле считал, что непосредственной причиной смерти при 
тиреотоксикозе является токсическое поражение печени, Одна- 
ко мы не раз в далеко зашедших случаях наблюдали смерть 
при явлениях тяжелой декомпенсации сердца, без клинических 
признаков тиреотоксического гепатита. 


Как проявления сердечной недостаточности, так и симпто- 
мы паренхиматозного гепатита вначале, при правильно про- 
водимом лечении, в большинстве случаев обратимы, ‘что мы 
имеем возможность утверждать на основании наших много- 
численных клинических наблюдений. 

О возможном поражении поджелудочной железы прихо- 
дится думать при появлении жировых поносов и при наруше- 
ниях углеводного обмена, которые нередко в случаях тяже- 
ЛУЧА лого тиреотоксикоза напоминают картину как бы присоеди- 
аженной нившегося сахарного диабета (см. Обменные нарушения). 
На Этот тиреогенный диабет является, повидимому, результа- 
том тиреотоксического воздействия на инсулярный аппарат 
поджелудочной железы. Проявления его значительно ослабе- 
вают при смягчении других симптомов тиреотоксикоза. 

Наш опыт лечения тяжелых форм тиреотоксикоза позво- 
ляет утверждать, что тиреогенный диабет не служит противо- 
показанием к операции и не ухудшает исхода оперативного 
вмешательства. Наоборот, там, где тиреотоксикоз сопрово- 
ждается диабетом, оперативное вмешательство, а 
является единственным эффективным методом а сб: 
операции наступает не только резкое улучшение © тан за 
стояния и ослабление всех тиреотоксических проявлений, 
значительно стихает и диабет. 

Если среди взрослых больных тиреото 
диабет встречается не так уже редко, то У 
Довой болезнью детей он наблюдается Ч 

риводим наблюдавшийся нами случай. 


ксикозом сахарный. 
страдающих базе- 
резвычайно редко. 


ологического 
Больная Лида Г. 14 лет, поступила в клинику Эно и итовидной же- 
Института 2 ноября `1946 г. с жалобами на ты сердцебиение. 
“ЗЫ, пучеглазие, нервность, повышенную Е свинка, скарлатина, 
аследетвенность не отягощена. В анамне%е о ‘ачалось в марте 
1 Юш, воспаление легких. Настоящее ее. месяц заметила пут”. 
т 46 г. величилась щитовидная железа, а ыы еля начала лечиться: 
азие, стала нервной, раздражительной- апр 
т 
: яние не улучшилось. 35 
# 
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Объективно. Рост 155 см, вес 833 кг. Кожные покровы бл. 
подкожная клетчатка развита слабо. Отмечается увеличение ле] 
миндалины. Легкие без патологических отклонений. Границы ея 
в пределах нормы. На верхушке систолический шум. Пульс 92 ы Е: 
ту, правильный. Артериальное кровяное давление 90/55 ми у 
столба. Шитовидная железа мягка, увеличена до размеров Ш степени | 
Резко выражен экзофталм. Симптомы Грефе и Мебиуса Положител 
ны. Основной обмен +29%. Дрожание пальцев рук. Сахар крови п 
поступлении 98 мгф. В моче сахара не обнаруживалось. В дальней 
уровень сахара в крови повысился до 160 мг%, в моче количество 
достигало 6,6%. Сахар крови за время пребывания в клинике колебал 
ся в пределах от 165 до 299 мг%, а в моче — от 1,8 до 5%. . 
Под влиянием лечения (микродозы иода, инсулин, диэта) прибавил 
в весе 3 кг, улучшилось самочувствие. Было отмечено снижение основ. 
ного обмена до -- 13%. 


Диагноз. Выраженный тиреотоксикоз. Сахарный диабет, 


я 
Поражение почек встречается у больных тиреоток я 
сикозом относительно редко. Само собой разумеется, что ипо: | 


чечный больной может заболеть тиреотоксикозом. В подобный Ве | 
Ч ВР 
нения мочи как проявления тиреотоксикоза. Вместе с те .. 


































случаях, конечно, нельзя рассматривать патологические изме [8% 
и 
ти 

следует иметь в виду, что развитие тиреотоксикоза у больны 

с почечным страданием (нефрит, нефроз, нефрозо-нефрит) А, 

приводит к резкому обострению процесса в почках. ы 


В качестве примера сочетания тяжелого тиреотоксикоз вы к 
с нефрозо-нефритом приводим следующий случай: ты м 


Больной М., 95 лет, поступил в клинику Эндокринологического ий 
ститута 1 ноября 1946 г. с жалобами на резкую слабость, дрожани? к® 
нечностей и всего тела, одышку и сердцебиение, усиливающиеся ПР 
движениях, отечность голеней, поясницы и живота, увеличение щитових | 
нои железы и пучеглазие. Наследственность не отягощена. 

Анамнез. До 1945 г. был здоров, служил во флоте. Осены® 
1945 г. начал худеть и тогда же заметил увеличение щитовидной желе 
зы. Продолжал службу во флоте, не лечился. Самочувствие ухудшало® 
В июле 1946 г. установили диагноз тяжелого тиреотоксикоза и т0ГА 
был уволен из рядов армии. Лечение результата не давало. Щитов 
ная железа увеличивалась, общие явления нарастали. 


На протяжении последних 2 месяцев самочувствие стало значител» 
но ухудшаться. 












' При определении размеров щитовидной железы обычно пользуют 


ся следующей шкалой: 
0 — щитовидная железа не прощупывается; 
степень увеличения щитовидной железы — п 

личенный перешеек в виде валика; слабо п 

вые доли; 

П степень — железа легко прощупывается, 
при глотании; 

Ш степень — толстая шея; 

Г\/ степень — выраженный зоб, резко меняющий конфигурацию шей 

\У степень —зоб огромных размеров, как правило, узлового харак 
тера. 


— 


рощупывается УВ 
рощупываются 600 


заметна на глаз лиш 
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ИЦЬ Полож 
1 иВН О. оложение вынуж 
ОЕ ужденное. Кож 
слизистые бледны. Отмечается резкая одышка о 
ж в ” ге Г - 
и и ть поясницы, живота и голеней. Экскурсия легких резко ораВаЧаИИ 


Перкуторный звук приглушен, начиная от угла лопаток. Выслушиваются 
застойные хрипы. Границы сердца: левая на 9 см кнаружи от средин- 
но-КЛЮЧИЧНОЙ линии, правая — на 1 см кнаружи от правого края гру- 
ДИНЫ, верхняя в втором межреберье, толчок — в пятом межреберье. 
лич Систолический шум на сосудах, проводящийся к верхушке. Пульс рит- 
ика М унчный. Артериальное кровяное давление 210/150 мм ртутного столба. 
Г дплетит понижен. Язык влажный, слегка обложен. Живот вздут. Край 
а) +2 печени прощупывается на 3—4 см ниже пупочной линии, резко болезнен. 
Селезенка не увеличена. Симптом Пастернацкого положителен с обеих 
сторон. Стул до 6—7 раз в сутки, жидкий. Диурез отрицательный. 
В моче выявляется белок, кровь, цилиндры (см. ниже). Щитовидная 
с железа диффузно увеличена (Ш степень). Экзофталм выражен умерен- 
Хх + № то. Симптом Грефе положителен, отмечается значительное дрожание 
№: пальцев руки и всего тела. 

3 ра Больной получал микродозы иода, люминал, дигиталис, внутривен- 

Е ные вливания 40% раствора глюкозы, бессолевую диэту. 

Ск 20 декабря 1946 г. после наступившего значительного улучшения 
‚ и исчезновения застойных явлений больному была сделана операция 
субтотальной тиреоидэктомии. 

ве При контроле 15 февраля 1947 г. тиреотоксические явления исчезли. 
230-Не Больной прибавил в весе 16 кг. Одышка и патологические изменения 

е. мочи хотя и значительно уменьшились, но все же держались. 




















Хх. 
еотоксик Данные лабораторных исследований мочи 
а При посту п 
г осле 
ние До операции | операции |15-И. 1947г. 
зющиеся (М. з в 
‚ние 
Белок 60/0 1,650/ о 7,60/о 0,996/о 
Лейкоциты |3—5 в поле| 2—4 в поле | 5—10 в поле 
д зрения зрения зрения 
> Эритроциты Покрывают Негусто покры- Покрывают все о 
все поле |вают все поле| поле зрения ле зр 
зрения зрения 
Гиалиновые 3—4 в поле| 1—2 в поле 1—3 в поле ие Е 
цилиндры зрения зрения зрения р 
0 Зернистые ци- 1—2 в поле| 1—2 в поле 1—3 в поле а 
но линдры зрения зрения зрения 
Остаточный | 50 мг% 46,6 мг% — = 
азот 
| 1300 
ива Артериальное | 210/150 166/100 175/100 / 
Л кровяное 
на давление (в лм 
ртутного 
ь столба) о 
тУРого Диагноз. Тяжелый тиреотоксикоз. Нефрозо-нефрит. 37 

























В данном случае можно говорить лишь о очетании 
лого тиреотоксикоза с нефрозо-нефритом, так ак бое 
при поступлении в клинику страдал и тем, и другим забод | 
нием, но надо полагать, что под влиянием тиреотоксико | 
состояние почек значительно ухудшилось. 


Сопоставление данных анализов мочи п 
больного в клинику и после лечения тиреотоксикоза показ 
вает, что функция почек значительно улучшилась, так же к 
и общее состояние больного. Однако после операции, котор 
в первые дни привела к временному резкому обострению 
тиреотоксических симптомов у больного, значительно ухудии 


лись проявления почечного страдания, а затем они доволью 
заметно стихли (см. Анализы мочи). 


Таким образом, очевидно, что тиреотоксикоз если и в 


был причиной нефрозо-нефрита, то во всяком случае резко 
обострил его. 


Количество мочи у больных тиреотоксикозом обычно 
уменьшено, вследствие значительной потери воды с пото 
Иногда же отмечается и небольшая полиурия, повидимому, 
обязанная своим: происхождением жажде, нередко наблюдае: | 


мой у этих больных. Альбуминурия отмечается, по нашим дан: 
ным, не часто. Затлер находил ее в 11% случаев, Муррей — 
даже в 20% (Хвостек). 


ри поступлении 


Симптомы со стороны нервной системы 
и психики. Нарушения со стороны нервной системы и пси 


хики отмечаются почти постоянно. Прежде всего наблюдается 
повышенная нервность, раз 


дражительность, эмотивность. Дро? 
жание пальцев рук встречается почти в 90% всех случаев 
тиреотоксикоза. Явления 


. раздражения симпатической и пара“ 
симпатической нервной системы на И 

но, поэтому предлагаемое некоторыми авторами деление |}, а, ю 
тиреотоксикозов на симпати 


котоническую и ваготоническую |\\ А 
формы, в зависимости от проявлений че АВЕ одной ИЗ т 
этих систем, вряд ли возможно. и 
Нарушения со стороны центральной нервной системы в ви а 
де апоплектиформных приступов, преходящей гемиплегии, м А м, 
бульбар’хях симптомов, афазии встречаются весьма редко. № ща ь 
Параличи, о которых имеются указания в литературе, так- т 
же являются редким осложнением. На нашем материале мы мм 
их не встречали. Сухожильные рефлексы, как правило, резко о 
повышены. м мА 
Встречаются и тиреотоксические невралгии, невриты. к 
\ 
38 





Важное диагностическое значение имеют часто набли 

неся симптомы со стороны мышечной системы: в 
«переваливающаяся» походка, внезапные приступы а 
слабости (невозможность двигать конечностями и др.). Все эти 
нарушения, видимо, также центрального происхождения, яв- 
ляются результатом токсического влияния тироксина на цен- 


тральную И периферическую нервную систему. 


Многие патологические проявления со стороны внутренних 
органов (тахикардия, нарушение пищеварения и др.) в зна- 
чительно0ой мере обусловлены возбуждением вегетативной 
нервной системы. Весьма часто у больных тиреотоксикозом 
наблюдается изменение характера (неуживчивость, раздра- 
жительность и пр.). Такие больные обычно обнаруживают мо- 
торную возбудимость, они подвижны, суетливы, избыточно 
деятельны, аффективны, мнительны. Вся их деятельность по 
сути дела неполноценна. Легкая истощаемость нервной систе- 
мы делает их умственную деятельность мало продуктивной, 
а значительная мышечная слабость обесценивает их физиче- 
ский труд. Правильное лечение делает такого больного полно- 
ценным тружеником. 


Далее следует отметить нарушение сна. Чаще всего боль- 
ные тиреотоксикозом страдают бессонницей. Сон обычно не 
оказывает на них достаточно освежающего действия, и уже 
с утра они чувствуют себя разбитыми. Нервность и бессонни- 
ца, как указывают сами больные, поддерживаются наруше- 
ниями  сердечно-сосудистой деятельности (сердцебиение, 
одышка, ошущение пульсации на шее, голове, приливы крови 
к лицу, чувство жара, потливость). 

К нарушениям со стороны нервной системы следует Ве 
расстройство теплорегуляции. Вечерняя и дневная Е 
ура у этих больных повышена, ий колебание ее в пред ее 
7,3—37,6° является почти правилом. Объяснение о 
вратурных колебаний следует искать В воздействии тир 

а на центр теплорегуляции. 


Вопрос о «точке приложения» тироксин = 
эчень спорным. Существует предположение о Е. 
приложения тироксина: ими являются 1) централ Я 
Система, именно — центры обмена в межуточн м 
теплорегуляции, центры симпатической ы вии =. 
ткани, к которым тироксин приносится 


ческая нерв- 
В 3) перифер! х 
т ПОВ Сл НЫ центральных нерв 


Н 
4я система: по нервам тирокст > 





а является еще 
х точках 

















ных аппаратов. Таким образом, 


и не + 
ческие проявления (повышенная возбудимость, аа 
НОСТЬ, ЭМОТИВНОСТЬ, потливость, температурные Коле - 
дрожание пальцев, изменение характера, психики ит о, \. 
Условлены, повидимому, непосредственным Воздействие . ь А. 
роксина на нервную систему во всей ее СОВОКУпности, К, 
Необходимо подчеркнуть, что у женщин Иногда, вар 
с тиреотоксическими проявлениями, наблюдается и выражь 
ная истерия. Такой истерический “фон отягощает состоя 
здоровья больных и несколько ухудшает прогно 
Специфического 


3. 

тиреотоксического психоза, 
не существует. По мнению некоторых авторов, 
нарушения у этих больных могут быть отнесены к маниака 
но-депрессивным состояниям. 

Мебиус писал: «Уже две пациентки 
санных сто лет Назад Базедовым, считались им помешани 
ми, — они были суетливы, были как бы в постоянной спешк 
не могли ни минуты оставаться в покое, причем одна из ни 
по его определению, была бойка и беспечна, а другая 
неестественно весела». 

Суммируя все изложенны 
Воду, что центральная нервн 
СИКоЗОМ находится в состоян 
повидимому, непосредственн 
сина. 


все нервные 













из первых трех, оп 


К ВЫ 
е данные, следует притти к 
ая система у больных тирео Е 
ИИ раздражения, = 
ым воздействием на нее тир 


1 на веках (симптом Вллинека) 
ой линии Живота, на пояснице, разтоате 
р В других местах. При р 
НОГО может создаться впечатление, что у = 
алдисонова болезнь, но обследование вскрывает истинну! 
природу его страдания (рис. 6). 

В редких случаях потемнение покровов бывает распростра` 
ненным, однако пигментации слизистых оболочек, столь Ха 
рактерной для аддисоновой болезни, обычно не наблюдается 
©. сочезании тиреотоксикоза с аддисоновой болезнью см. гла- 
ву Особенности течения). 


У ряда больных т 


ль иреотоксикозом 
страненное УИНШоо. Повидимому, в 


% 


мы наблюдали и распро- 
подобных случаях речь 
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Определение основного обмена по формулам Р 
з Ида, 
[Пульсовое давление (амплиту ; 


Я 50 55 „оставил проф. В. И. Рахман 


да) в мм ртутного с 
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При увеличении пульсового давления 


Примечание. При увеличении частоты пульса 
1] мм обмен увеличивается: 


на 1 удар обмен увеличивается: 


основной обмен = 0,15 [П--(ПДХ 0,74)] — 72, 


основной обмен = 1 
Формула Брейтмана: основной обмен = 


Формула Рида: 
Формула Джеля: 


П — число ударов пульса в 1 мин.; 
ПД — пульсовая амплитуда или пульсовое дав 
и минимальным давлением). 


ление (разница между максимальным 





Джеля н Брейтмана 


толба] 
























































Е = Г 
Е Е] | а 
‚| ОЕ: . |2 
ЕЕ ВЕЧЕ: 
ЕН 2+ 4] 9-я 
ИН в и о фот 
аа ЕО о 18 
Е о ИН 
У |-- 9] 14- + 19+ 6-15 24] 
Ито в а аа 91 
ЕВЕ +15] -+ 22 27-12-4521 - 32 +15 
21-5 +18 Не 31 и 36-1 
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Условия для производства Вычнслений обмена по таблице такие же, как при 
определении основного обмана с помощью аппарата: безбелковая диэта в течение 
2 дней. Исследование п извоится утром натощак в лежачем положении (после 
лежания в течение часа, в стоянии полного покоя. Три раза ОСТы 
пульс и берется среднее арифетическое, затем три раза определяется кровяное 
; берется средиее №8 трех полученных пульсовых амплитуд. 
ОЕ ченными ДЗумя цифрами (пульса и пульсовой амплитуды), 
И И ‘обмен по таблице и находим искомую цифру освовного об- 
Вычисляем освовно двух Жний: пульса и пульсового давления. Двузначные 
и Не п рлюсом и минусом означают процент повышения или сни- 
цифры в 
жения основного обмена. „, | апертонвя по 
Против ‚ аритмии, брад! 


чечная или сержечная с систоличе- 
икардин, декомпенсированные по- 


а ее ото ость Фортальных клапанов. 
роки , 


остаточи! 
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Определение основного обме 
[Пульсовое давление 
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о |= |= = г Я а 
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5096-46-29] 23 —41|-—27|--21|-—36| -—94]-—18]—31|— 
57—95 44]. 27|--22|-—39] 25] —19]—34]--23 Е" 25 $: го м ый в С г}. 
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Примечание. При увеличении частоты пульса При УВеличении пульсового 
на 1 удар обмен увеличивается: на’ мм обмен увеличива 
Ри 
по Рид .. . «на 0,735% ВА ИУ. + а. она 
по жен 5... «на 1% к Джелю. М 
по Брейтману . .на 0,75% п ”Рейтману .. на ( 
Формула Рида: основной ато 75 и + (ПД х678)] — 72, 


Формула Джеля: основной обмен = П-Е ПД — 11. 
Формула Брейтмана: основной обмен =/4 1-Е ПД 1% 


П — число ударов пульса в 1 мин.; | 
, зница м 
ПД — пульсовая амплитуда или пульсовое давление (ра ©жду максимальнь 
и минимальным давлением). АРА. 


а 
Ас 





Определение основного обмена по формулам Рида, 


[Пульсовое давление (амплитуда) в ил ртутного стол 
Составил проф. В. И. Рахман 
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на им обмен увеличивается 
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7 ПО илу..... на 0,5599 
ма по Джелю. о: та 
у по рейтману .. на 075% 
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‚за вычислений обмена 
Условия для произволе с помощью аппара 
определении основного Озвотся утром натоща 
2 дней. Исследование ИР®  бтоянии полного п 
лежания в течение часа орифиетическое, затем т 
пульс и берется среднее 2 из трех полученных 
авление и берется среднее вумя цифрами (пу: 
* Пользуясь получейными (таблице и находим 
вычисляем основной © ы линий: пульса и пул 
НИИ м аю’ 
и и И С ПЛЮСОМ и минусом означ. 
и у 
И основного обмена 2, гипертония почеч: 
Противопока3 "сд хи, аритмии, брадик: 
ским давлением бое ост 8ортальных клапан: 
роки сердца, недостато“ °— 








ю формулам Рида, Джеля и Б 


литуда) в мм ртутного 
у сто. 
›ф. В. И. Рахман ее 


Рейтмана 


в ——д_д_д—_—о—о—о 
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одства вычислений обмена по таблице такие же, как при 
НИЯ Условия для произв смена с помощью аппарата: безбелковая диэта в течение 


определении основного о 


тся утром натощак в лежачем положении (после 


из 
2 дней. Исследование тр состоянии полного покоя. Три раза сосчитывается 
лежания в течение етическое, затем три раза определяется кровяное 


а 
пульс и берется среднее ее ИЗ трех полученных пульсовых амплитуд. 


давление и берется се двумя цифрами (пульса и пульсовой амплитуды), 
Пользуясь получен н по таблице и находим искомую цифру основного об- 


вычисляем основной © 


линий: пульса и пульсового давления. Двузначные 


х 
мена на пересечении г и минусом означают процент повышения или сни- 


цифры в таблице с п” 








жения основного обмена. ия: гипертония почечная или сердечная с систоличе- 


Противопок 83 ‘им, аритмии, брадикардии, декомпенсированные по- 


ольше 1 
ров ри ем бо точное Зортальных клапанов. 
) 


ши Жи 


ндет © сочетании двух заболеваний, д 


занных. 
При длительном течении тиреотоксик 


ость век (симитом Зенгера). 


й Иногда У Лиц, долго страдающих этим заболеванием 
наблюдаются на голенях распространенные или очи 
уплотнения подкожной клетчатки, на которых не остается 
ямки при давлении. Причина 
М их появления неясна. В неко- = 
торых случаях при гистологи- 
ческом изучении подобных оча- 
Эговых припуханий было обна- 
ружено разрастание жировой 
ткани, в других случаях выяви- 
лись изменения, напоминавшие 
склеродермические; иногда эти 
уплотнения имели строение 
миксэдематозной кожи и под- 
кожной клетчатки, вследствие 
чего и получили название ту- 
хоедета сийз согситзонрилт. 
Камерон сообщает о наблю- 
давшихся Троттером и Эденом 
трех случаях локальной мик- 
сэдемы голеней у больных ти- 
реотоксикозом и о 73 подобных 
а ими из ли- Рис. 6, Б-ная т.г. Выра- 
Ватсон сообщая о двух слу- > те ре — симптом 
чаях локальной миксэдемы го- ыы ее ее 
леней, указывает при этом на ы , 
важные биохимические измене- 
НИЯ в коже: в биопсированных кусочках ее обнаруживалось 
более высокое содержание мукополисахаридов, алом 
кислоты и хондроитиносерной зева чем при других 
леваниях (цитировано по Камерону). 
них и упорный зуд, наблюдающиеся ды 
Е а Е также 
нием тироксина. Подобные явления р 
мри приеме тиреоидиновых препаратов. ататорнгяй (крас- 
ный) р ов о. и легкой 
дермографизм, как выражение 


в 
оЗбудимости вазомоторов. 



































руг с другом не свя- 


оза развивается отеч- 
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Изменения кожи и ее придат 
ская сопротивляемость кожи (так называ 
ру) у больных тиреотоксикозом нескольк 

— Рост волос вначале заболевания как 
но в дальнейшем, особенно при тяжелы 
волосы всюду сильно выпадают и рано с 
тивного лечения мы даже в случаях тяже ре Я 
сикоза не раз могли констатировать не только Восстано во 
нормального роста волос и прекращени 


© их выпадения, ий т 
и исчезновение поседения. Это особенно рельефно отмечал 1 
У брюнеток. 


Ков | 
емый сим о 
о понижена 
будто Даже 
Хх Формах 
“Леют. После о 
Лой Формы ти 






у 
боль: 





















На ломкость И расщепление ногте 


02 #2 
и указывали мно 
авторы. Нам приходилось 


наблюдать подобные нарушений 
лишь в единичных случаях и только тогда, когда у больни| 
тиреотоксикозом начинали выявляться признаки гипотиреоз 


Ломкость и расщепление ногтей, по нашим наблюдения 
скорее характерны для гипотиреозов. 


Изменения костного скелета. Изменения ко 
ного скелета констатированы только в случаях тяжелой 
и длительно протекающего тиреотоксикоза. Изменения эт 
носят характер распространенного остеопороза. Нами не ра 
отмечались у больных тяжелой формой тиреотоксикоза ж@ 
лобы на болевые ощущения в суставах и костях, причем рей 
тенологически обнаруживался только остеопороз. После к 
тивного лечения болевые ощущения в суставах, так же ка 
И остеопороз, в дальнейшем полностью ‘исчезали. 


Изменени я крови неспецифичны и сводятся м 
имуществу к небольшой лейкопении и относительному Е ю |1 
Е ИОВУ (80—40%). Лимфоцитоа этот вообще ее — 
В тяжелых случаях встречается довольно закономерно, а 065 ух 
лимфоцитоз тем выше, чем тяжелее случай. Нам и м № 
Видеть увеличение числа лимфоцитов до 50%. Лимфе а м 
обычно сопутствует гиперплазии лимфатического а 


езенка 
(лимфатические железы, фолликулы корня языка, сел 
зобная железа). 







тегка 
Процентное содержание гемоглобина и аа 
повышено. Анемии, как правило, не бывает, но Е в Кро’ 
Форме тиреотоксикоза и ни Ан мн Продол 
Ви приобретают все же характер сы по Гейльмейеру, 
ЖИтельность жизни отдельных т число тромбоцитов 
Укорочена. Время свертывания крови } 


обычно не изменяются. 
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Вязкость крови и содержание в ней 
сньшены, но не постоянно. 
У" 3 литературе имеются описания отдельных сл 
токсикоза, сочетавшихся со злокачественным малокровием. 
На нашем материале нам этого наблюдать не приходилось. 
Смирнова, изучавшая в нашей клинике реакцию оседания 
эритроцитов при тиреотоксикозах (550 исследований у боль- 
ных различной тяжести), пришла к следующим выводам. 
У больных с ясно выраженной картиной тиреотоксикоза 
РОЭ остается нормальной только в трети случаев. У осталь- 
ных больных она несколько ускорена или значительно уско- 
] рена (выше 20 мм в час по Ианченкову) и в единичных слу- 
чаях превышает 40—50 мм. 


2) Ускоренная РОЭ, повидимому, является результатом 
тиреотоксического действия, а не какого-либо сопутствующего 
патологического состояния, например, хронического тонзилли- 
та, встречающегося у этих больных, хотя полностью его влия- 


белка несколько 


Учаев тирео- 


нения кой ния исключить нельзя. 
_ 3) Ускоренная РОЭ встречается несколько чаще у боль- 
ИЯ 9 





Я 59 ных тиреотоксикозом женщин, чем у соответствующих боль- 
ами не р ных мужского пола. 

и 4) Между степенью ускорения РОЭ и высотой основного 
ричем Ри обмена параллелизма не отмечается. 

е = = 5) Наблюдается зависимость РОЭ от тяжести болезни. 


е 
т — Газы крови. Для выраженной формы тиреотоксикоза 
характерно высокое содержание кислорода в артериальной 
и особенно в венозной крови: Артерио-венозная разница 
В содержании кислорода у этих больных незначительная. 















Высокое содержание кислорода в венозной крови. указы- 
вает на недостаточную утилизацию его тканями. Чем ТЖЕЛЕЯ 
тиреотоксикоз, тем выше содержание кислорода в венозной 
крови и тем более резко снижена утилизация его тканями, что 
Убедительно показали исследования Бусселя'. Соответ 
‘твенно этому содержание углекислоты в артериальной и ве- 
ЧОЗНОЙ крови значительно снижено. 

- Нарушения обмена веществ. Н 


че Веществ играют существенную роль при т ет 
Шен тяжелее картина заболевания, тем выражен 
ИЯ, 


арушения обме- 
иреотоксикозах: 
ти нару- 


ва, Ташкент, 1949. 


1 
азедо 
Бусе ель, Гемодинамика при болезни Б \ $ 
































Основной обмен У бо 
всегда повышен. Согласно данны 
случаях тиреотоксикозов он пов 
МЫ И даже больше. Однако 


ЛЬНЫХ 


ь р 
м нашей КЛИНИК и 
ышается на 1000’ "®х 


0. П 
между тяжестью тире \ 


ТО, : 
= чает ахари 
симптомов и серьезностью заболевания, с Ной ии? том т 
и цифрами основного обмена, с другой, парадлежь реа поди $ 
наблюдается. пуст) 
Исследование осн 


изучении тиреотокси 
цели существуют аппараты Крога, Кн: 
ние которыми не 
аппараты имеютс ых учреждениях, ПОЗ 
за последнее время получили большое распространение п 
бые таблицы (Рида, Джеля И Брейтмана), по кото 
ВЫЧИСЛЯТЬ цифры основного обмена, не п 
ванию его при помощи аппаратов (см. 
менить собой соответствующий аппар 
основного обмена в научных целях табл 
Сравнение цифр основного об 
довании соответствующими аппар 
ными по таблице, показывает, что 
чительна. 


Белков 


Я Не во всех лечебн 


мена, полученных при к. 
атами, с данными, г. 
разница между ними незн 

| 


о ы 
ый обмен У больных тиреотоксикозом пов 


у её 
шен. Количество выделяемой ИМИ мочевины, креатина и кр 
тинина Увеличено. Повышен 


ие это прямо пропорнионалея 

тяжести заболевания. Наоборот, при миксэдеме и гипотире“ 
Зах выделение Указанных веществ снижено. Ск 
Углев ЭДный об мен при тиреотоксикозе также, ы. 
правило, повышен, причем повышение это тем значитель и 
чем тяжелее другие проявления заболевания. Печень и ее 
ЦЫ у этих больных быстро обедневают гликогеном. При 97 4: 
в печени жир обычно не откладывается. Вследствие ео 
точного Использования кислорода на периферии только ео 
молочной кисл ен, поэтому сод 














т нтезируется в гликог 
жание молочно 


ви У них повышено. тла 
токсикоза эти нарушения УГ 
Могут быть мало выражены. 
Гликемическая “РИВая в случаях тяжелой формы 1 
реотоксикоза нередко напоминает соответствующую криву 
при диабете. 

Приведенная Кривая (рис. 7) иллюстрирует изменения 
Уровня сахара в крови у здорового Человека, у больного Г 
44 

































































































т 
Ох 
вт тиреозом и больного тиреотоксикозом 
то м после сах у 
прот ‚КИ. харной на- 
Г В ментарная глюкозу я 
‚ОКеиц Алиментар козурия в случаях тиреоток 
Тс ВЫ лется часто, но наличие сахарного диаб оксикоза встре- 
ели. редко. Сахарный диабет у таких МОлЕНЕЕ все же отмечается 
Зма | езультатом тиреотоксикоза (бобАИНЫй ыы быть как 
аж утствующим заболеванием (рис. 8) диабет), так и со- 
Но ыы 
Для 
- ы 
: “ОЛЬЗь 
НИЙ. т ‘ 
| 
1х, 1103 
\Нение 
›рым 16 Г 
к ИСель би |. 
| | 
Однаю № | 
следован Н-- ‹ 
ут. Е 
< 
При ис | 
ВЫЧИСЛЙ < ы 
ИМИ Ней < Е 
За | 
ЗОм ПО ЗЕ 
4 
на и ки 
уциональ) 1 
гипотир бра 5’ й ЧИ 
——— Крова9 пр боров Фблезни 
{ Хх 300р0в016 человек 
гакже, ы оля 2 при еевам ы 
те роа На алцлиентарную зиперликелиюд 
нь И 
При Рие. 7 Рис. $. Б-ной Щ.., 44 л. Соче- 
ед тание выраженной формы ти- ` 
6 Ч реотоксикоза с сахарным диа- 
КО бетом` средней тяжести (соб- 
‚му [А ственное наблюдение). 
По а: 5 
НИЯ 7 За с и статистике, при сочетании тиреотоксико- 
| вал Ве диабетом первый в 2,5% случаев предшество- 
ия, Мал завойтию диабета, а в 15% случаев диабет предшество- 
ор кри д олеванию щитовидной железы (Иорес). 
И: р я 
ы Прояв абет у больных тиреотоксикозом по своим клиническим 


л 
ениям, эффекту от ограничения углеводов в пище и ре- 
45 





Ш >. 


зультатам воздействия инсулина не отличается , 
панкреатического диабета. В случаях сочетания реот 
за с диабетом прогноз всегда хуже, чем при обычной 
тиреотоксикоза. 


Обеднение организма жиром при тире, 
козе является результатом не только усиленного ор 
жиров, но и пониженного ресинтеза их. у 
























































в Сми тр 
При марантических формах тиреотоксикоза (см. Ниже) се тель 
теря жира может доходить до крайних пределов. Содержан я ани доп 
жира и холестерина в крови при экспериментальном тира В оне ми 
токсикозе и при выраженном тиреотоксикозе у челов ро’ 
Уменьшено. Образование кетоновых тел не усилено. ь Мало ВН 
Обращает на себя внимание значительная потеря в ва карти 
этими больными. Чем тяжелее тиреотоксикоз, тем значите ной роли не 
нее потеря в весе. Это объясня и 


ется не только значительнь 
исчезновением жира, но и усиленной потерей воды (см. ниже 
Обезвоживание организма под влиянием тироксин 
Установлено в эксперименте. Содержание воды в крови бол 
ных тиреотоксикозом понижено, проницаемость сосудист 
капилляров для воды и соли повышена. Отдача воды Ч 
кожу (потливость), через почки и легкие повышена. о желез у Низ 
ействие тироксина, как известно, може Айа | даже 

быть использовано в клинике при симптоматическом лечени 
° нефрозов (отеки). Для этой цели назначается прием препарй |" 

тов тиреоидина. 


Минеральны 


зуенения в 

пиикозах в тои 
извдокринная си 
и анатомических 
Вменения отмеч 


ии и 

й обмен при тиреотоксикозе, хотя и | в. 
претерпевает резких изменений, все же нарушен: ‘хлористый | О о Ж 
натрий и кальций ВЫВОДЯТСЯ с мочой в большем количестве |" ра К 
чем в норме. При гипотиреозах наблюдается, наоборот, 3& | пу МОМ 
держка хлористого натрия и кальция в организме. Тироксйй № Ул Ку 
способствует выведению поваренной соли как это было пока" бо 
зано в эксперименте. 


Иодный обмен 


арактера питания — 
методика определений 


нии клиники тиреоток- 
ена достаточно ши - 


жалению, 
пода в крови очень сложна и при изуче 


сикозов не может быть примен 


0 
роко. 13 
При определении иода в крови по методу Пфейфера | | 
модификации Гильгрибера содержание его У здорового. чело- у 
века составляет 17—21] гамма%. Другие авторы приводят 607) Мея 
лее низкие цифры (10—20 гамма%). По иттенгельму и _ т Ь 
< \ № и } 
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еру, больных ие. содержание иода в кро- 
олеблется В те от 50 до 90 гамма%ф, по Хеншену— 
о 108, по т — от 43 до 276, а по Зегессеру — 
38 ло 121 гамма №. 
щитовидной железе при выраженном тиреотоксикозе 
ержание иода понижено (Освальд). В спинномозговой 
ДкоСти этих больных количество его составляет, по Гиршу, 
97—25 тамма% (в норме — около [0 гамма %). У больных 
с легкими формами тиреотоксикоза содержание иода в крови 
у № товышено незначительно, при миксэдеме и гипотиреозах оно. 
Человь значительно снижено против нормы. 

Изучению бромистого обмена при тиреотоксико- 
зах уделялось мало внимания. Нарушения бромистого обмена 
В клинической картине этого заболевания, повидимому, 
существенной роли не играют. 


Изменения в эндокринной системе. При ти: 
реотоксикозах в той или иной степени вовлекается в страда- 
ние и эндокринная система, что и проявляется функциональ- 
ными и анатомическими изменениями ее. Наиболее существен- 
ые изменения отмечаются у лиц женского пола. Функция 
половых желез у них очень часто подавляется: менструации 
ослабевают и даже прекращаются, падает ИБ94о. Беремен- 
ость в очень тяжелых случаях ‘тиреотоксикоза обычно не 
аступает, но это далеко не является правилом. У девочек 
менструации и вторичные половые признаки могут долго не 
зыявляться. Если же вторичные половые признаки уже имеют- 
я, то при возникновении тиреотоксикоза они могут подверг- 
Нуться обратному развитию. Излечение от тиреотоксикоза мо- 
Жет привести к восстановлению вторичных половых призна- 
КОВ и возобновлению менструаций. 

У мужчин в тяжелых случаях тиреотоксикоза исчезает по- 
1080е чувство и заметно снижается потенция. ай 
Е ‘дует объяснить резкой физической слабостью и Е 
амочувствием больного. Анатомические изменения в о 
Железах обычно сводятся к явлениям атрофии секретор 


“ементов и разрастанию соединительной ткани. СЯ В 

акте нение надпочечников в стр ем 1 же при- 
4 

нак Ризуется уменьшением их объема. ие адреналина 


ан 
Указывают на избыточное ВЫМЫВ ного давления, 


(тахика кровя 


Эбеднь Дия, повышение артериального “и кение функцио- 
Н днение печени гликогеном и пр.) и На бость потемнение 
окой Деятельности коры (мышечная сла : 
— Ровов и др.) 

р.) . 47 








Клинических признаков поражения мозгового 
при этом страдании мы часто выявить не можем, ой 
рименте и на патологоанатомическом материале оно ЭК 
лено. Так, при экспериментальном тиреотоксикозе Набл а 
ся уменьшение числа базофильных клеток и увел 
Числа эозинофилов; у человека на секции было Конетати ь 
но уменьшение базофилов и эозинофилов и дегенеративнь 
изменения в них. 

В тяжелых случаях тиреотоксикоза, наряду с Значитедь 
ной гиперплазией лимфатического аппарата, 
и на секции находят и значительн 
лезы. В других железах законом 
обнаруживается. 


При легких формах тиреотоксикозов 
кринной системе незначительны 
Функциональный характер. 
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‘мущ 
ес Е 
Подразделение тиреотоксикозов на клинич 
практически важно, но наталкивается на еские формы 
сушествует много переходных фаз л затруднения, так как 
тяжелой. между легкой формой 
в. а делить тиреотоксикозы на первичные 
_ г т о 
в: _ ловека с нормальной до этого щитовидной же- 
Е. . а. — развитие тиреотоксикоза у боль- 
чение О а железой. В первом случае увели- 
Везедочлапа Е железы предлагалось называть эгита 
о — втором — згита ВазедоЙсайа. Такое под- 
имеем дело — ры не всегда возможно, так как обычно мы 
о состоянии ольными, которые ничего не могут сообщить 
АВ Ма своей щитовидной железы до заболевания. 
я и на ров предложил следующую схему подразделе- 
сикоза на первичный и вторичный: , 


—> С острым н ачалом 
— Первичная 
Базедова —_> Снезаметным началом” 
олезнь 
— => Тиреотоксическая аденома 


Базедова болезнь после 


—> Вто ИЧ 
р —- тиреоидита 


—-> Базедова болезнь от иода 


озы на симпатикото- 
деление тоже не все- 
В формах этого заболе- 

В А. 
Е Шерешевский 9 
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Бы 
: ло 
ИЧеские предложено делить тиреотоксик 
й о Однако такое 
но, так как обычно при всех 


























вания отмечаются явления перераздражения п 

и парасимпатической нервной системы. 
Мы подразделяем базедову болезнь ( 

де всего на легкие, средние и тяжелые 


Итати, 


тИреотоксико 


Е - : Формы. Клиник про 
картина тиреотоксикоза, как уже указывалось, богата в Ро р 
мами со стороны ряда органов и Систем. В то же в емя $ Н. е0б; 
большинстве случаев сталкиваемся с заметным преобладани 
патологических проявлений, 


указывающих как бы на боль 
выраженное поражение опреде НОВ И систем. Т д 
в одних случаях преобладают симптомы поражения се Децл 


| 
сосудистой системы, в других — признаки расстройства жет | 


дочно-кишечного тракта, в третьих — нарушения нервной бу. 
стемы и т. д. Это обстоятельство дает нам основание, наряду 


с делением тиреотоксикоза на легкие (Гогтез №изе$), сред ия, 
ние и тяжелые формы, выделять и отдельные клинические фор | 
мы его по преобладанию симптомов. Само собой разумеетя 
что такое деление также довольно условно. 

Можно выделять формы бол 
об 


лику больного, преобладанию 
клинической 


М 


ленных орга 

















. 
тех или иных симптомов в 
картине, по возрастным особенностям больны 


сикоза к проявлениям средне? 
тяжелым). 


По течению (обычная — медленн Е 
острая с бурным течением, резким падением веса, колебания 
. И коматозная форма). 


. ‚› липодистрофическая 
с похуданием верхней части туловища и, 

нижней его части, марантическая и форма, сопровождающаяся 
ожирением). 


По возрасту 


( сердечно-сосуди 
ная, Нервно-пс 


ихическая, с 

генитальная, адинамическая, субфебрильная и пр.). м 

ПОДРАЗДЕЛЕНИЕ ПО ТЯЖЕСТИ ПРОЯВЛЕНИЙ о 

Подразделение тиреотоксикоза по тяжести и выраженноейй а 
его симптомов является наиболее старым. К 


аждый клиницист 


л себе, насколько резко выражен син 






























| ня РЕВ Дром в то: 

503) ый 1 случае, и это не требует детализации. - .. 

Лу и ИНО" я 

№ НИ - ‚но ТОЛЬКО отметить, что существуют и переходные 5: 

". Си В плетких к средним по тяжести и от средних — к Е 
М ь : кже иметь в виду г 

обл Я ‚ необходимо такж ду, что в динамике разви- 


олени легкая форма ее может перейти в тяжелую, каки 
м борот. Такой переход, в частности, может всегда иметь ме- 
У СТем при столь длительно протекающем заболевании, как тирео- 


сикоз. 

“№ Переход одной формы в другую, как показывает наш опыт, 

ние „Иже наблюдаться не только в отношении тяжести проявле- 

й заболевания; формы его, различаемые по характеру те- 

че ния, преобладанию симптомов, внешнему облику больного, 
КИ ке могут переходить одна в другую. | 


ПОДРАЗДЕЛЕНИЕ БОЛЕЗНИ ПО ХАРАКТЕРУ ТЕЧЕНИЯ 


м больый Несмотря на всю условность такого деления, оно все же в 
актическом отношении себя оправдывает. Различие между 
ычной, относительно медленно развивающейся формой тирео- 
ксикоза и острой, бурно протекающей формой его бросается 
тлаза клиницисту. 


На острую форму базедовой болезни (тиреотоксикоза) у нас 
срвые обратил внимание С. П. Боткин '. В своих клиниче- 
их лекциях он сообщает о случае, когда у молодой девушки 
Лет базедова болезнь началась «среди полного здоровья 
@Д за сильной тревогой и беготней на пожаре». 


профи "Острая форма тиреотоксикоза заслуживает особого внима- 
ив диагностическом отношении. Она характеризуется рядом 
мов, Нередко толкающих мысль врача на ошибочный 


ую и значительную 


Преж 
Де всего следует отметить быстр 
, аа злокачественном но- 


В весе, ч ть о 
006 ‚ Что дает повод дума з нЕ В6СЙ 
ве оазовании. Так, в случае Шлезингера боль 


ь Я и ве- 
ь ыы - месяца потеряла 58 кг. Такой о ото диабе- 
и-‘ Наблюдали ни в тяжелых случаях © 


Ри злокачественных опухолях. 
ре 


. и 1950. 

ни» вн. Е Боткин Клинические лекции, Т. п, СПБ, а МотБи$ 
: а) Чо; Ь те я ет 'Меше Ейапгипееп ,Ъег аеп 

ыР* . ге Твега{е аег сереп\у ал, 1912 № И. : 



































Другим важным симптомом служит 
У этих больных она плотна и заметн 
кой селезенки наводит на мысль об острой инфе 
лее, что при этой форме тиреотоксикоза набл 
щение температуры, которая может быт 
ицегпи(еп$ или гепи@епз и достигать 
дению Освальда — даже 40° и выше. 


Заметного припухания щитовидной ж 
левания, как указывает Шлезингер (и м 


УВеличен ее 
о Увеличена, в. 


И Т 
ЮДает 
Ь типа { 


38—39°, ап 


елезы в начал 


глазных щелей и редкого мигания. Та 
жена резко; пульс носит характер б 
наблюдается отчетливая пульсац 
леикопению с относительным лим 

Желудочно-кишечные 


при обычных х 
желтуха, 


хикардия быв 
ыстрого (ризиз 


фоцитозом, 


ронических формах. Иногда быстро 


этих больных отмечается алимент 
Шлезингер предупреждал, что таки 
га — «пой те {апоеге» 
чит итти «уа Бапаце», 
Ю 





ного опыта, мы соглас 
2 онная подготовка дон 
| лучный исход вмешат 
ли другие методы те 
| Сказанное здесь д 


рапии не дают должного эффекта. 
ме (см. ниже) 


ПОДРАЗДЕЛЕНИЕ ПО ВНЕШНЕМУ ОБЛИКУ БОЛЬНОГО 
Выделение группы от 
ел 
внешнего облика б ы 


и: ожирением; и форму, при которой я ениё 

| давно принято клини при диабет о истощ НЙ 

| тиреотоксикозе случаи с ожирением и исто: «ПРИ вЫр 

друг от друга как по течению, так и в Ем 
Обычная форма 


тиреотокс 
зуется похуданием, с нарастание 
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ТИ 
еб о 
оу 


е за 
Ы это также ПО 
ждаем), может и не быть. Глазные симптомы также Могутб 
незначительными — в виде блеска глаз, широкого раскрыт 


ия сосудов. В крови нахо 


нарушения могут наблюдаться, ка 


тастулаа$ 
как выражение паренхиматозного гепатита, Пя 
всегда у арная глюкозу 
е базедовики для ХИ 
и что подвергнуть их операции — 
так как оперативное вмешательство! 
его мнению, представляет огромную угрозу для их жи 
| С этим указанием Шлезингера, на основании нашего с00ст8® 
ь иться не можем: хорошая предоперай 
екоторой степени обеспечивает благо 
ельства, которое показано в случае 


Ре. 
олжно быть отнесено и к коматозной® 


ольного х Форм болезни на основа" 
| нам также ы я ра 
| нальным. Деление заболевания н БА о, 
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ечении (см: ниже). Колебания в весе обусловлены нара- 
0} ‘ем или затиханием тиреотоксикоза. Обычно летом в ке 
ани огоду такие больные больше теряют в весе, чем р 
как под влиянием жары тиреотоксические явления, ет 
й ило, нарастают. : 

Тиреотоксикоз, сопровождающийся ожирением, несомненно 
тречается, хотя и довольно редко. Такие случаи могут быть 
столкованы как тиреотоксикоз, развивающийся у ожирелого 
бъекта, или как развивающееся ожирение у больного, у ко- 
орого признаки тиреотоксикоза исчезают под влиянием лече- 
ия. Под формой тиреотоксикоза, сопровождающегося ожи- 
|ением, мы разумеем те случаи, когда одновременно с выявля- 
Бцимися признаками тиреотоксикоза наблюдается избыточное 
ложение жира. Обычно же тиреотоксикозы протекают с ис- 
ощением. 

Причина ожирения у больных тиреотоксикозом не выясне- 
а. Основной обмен и окислительные процессы у этих больных 
овышены. Цондек считает, что в подобных случаях дело идет 
р дистиреозе, т. е. о сочетании тиреотоксикоза с развиваю- 
имся одновременно гипотиреозом, с чем мы согласиться не 
ожем '. Существуют и другие точки зрения на патогенетиче- 
кую сущность этой формы базедовой болезни, но они мало 
убедительны. 


Липодистрофическая форма. В редких случаях 
У женщин, страдающих тиреотоксикозом различной тяжести, 
ртмечаются нарушения в распределении жира, напоминающие 
болезнь Баракер-Симмонса: верхня часть туловища теряет свой 
подкожно-жировой слой, а нижняя половина накапливает 
его. Такого рода нарушения в распределении жира У больных 
Иреотоксикозом никакого отношения к синдрому Баракер- 
иммонса не имеют. 

Необходимо подчеркнуть тот важный факт, что указанные 
нарушения нарастают параллельно развитию тиреотоксическо- 
го синдрома и никогда не достигают такой выраженности, Не 
При настоящей ГлроаузёгорШа серваю-{Погас!са в 
ри последнем заболевании, которое выражается в = м -й 
Вении подкожного жира на голове и грудной клетке, Пр 


[@) ОИ железы обычно не наолю- 


р. Особенно резко исчезновение под НЕЮ ПЕЙ 
т выражено на лице и голове, которая # 
Е. 

еотоксикозов». 


и и 
ечения ТИР 
См. о дистиреозе главу «Особенности Т с 















больных «голову мертвеца». При микр. 
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вании кусочков кожи головы (окраска СУданом) ве 

можно найти следов жира. к шее 
Этот синдром изучался рядом авторов, но гене ет) > Е и. р). 

пор не выяснен. Болезнь начинается с похудания лит, ® и бы 
похудание как бы спускается до пояса, Иногда нача, А и зн ых 
ет одна половина лица, затем другая и уже в дальней ое 
чезает подкожная клетчатка на груди. На НИЖНЕЙ Жен ето ф 
вине тела откладывается избыточное Количество подкож я ом ень * 

жира. ео а 


По мнению Мараньона, похудание в верхней части тр 
вища объясняется тем, что кожа этой части тела теряет у 
собность накоплять и удерживать жир. Возникновение отно. 
ваемого заболевания Мараньон связывает с легким тире енно, 
сикозом, чего мы ни в коем случае подтвердить не можем. 3] Несомн аема 
болевание это край В} к назыв — 
У женщин. Эндок Мая форм 
Роль в генезе страдания. Большинство авторов (Цондек ид Базедовическая 
видит сущность его в трофоневрозе, обусловленном первичиы хедозИсиг) М0? 
заболеванием центральной нервной системы. {ом всякой тя 


|| юотоксикоза. 
Тиреотоксих 
| иктеризуется 
|| Ольног 

‚ как следует из самого о во 


вит КО здоров 


в тоянием, по 









разного 
© остаются только «кожа и к Е = 
рофический процесс, поражая вначале подкожный чи п глотаг 
слой, распространяется в дальнейшем мижений (гит 
Вследствие этого больные не Могут двиг “езает поя 
лежать. 
В Л 
Марантическая форм те Чен 
й а мо й ‚ 
А. к: пе а МостООВЕНОНРИЙ и едить | 
разом в тех случаях тиреотоксикоза ты ИВЯСТСЯ а Е: 


ны проявления со стор ика ( 
ративное лечение, предпринятое после г 
подготсзки (см. ниже), может спас 
Примером марантической Формы 
служить следующий случай. 


А аще 
› где \ М 
оны кишечн г макс 2 Ч 


ТИ Жизнь таким больным. 


. а 
ТИРеотоксикоза может ИС 
Ц 
-ТЕ. А. Васюкова, Вопросы клиники Прогресси. г 7 

дистрофии, Проблемы эндокринологии, № 1, 19411 ирующей лип моду 
54 ео с 
Чи 
\—_ мобы 









Больная Л. 9 лет, находилась в клинике Эндокринологического 
вс 5 февраля по | мая 1939 г. по поводу тяжелой формы 
оксикоЗа. Вес больной при поступлении — За ке вое 

а себя внимание резкое истощение и тяжелые про- 


си. бращали н 
явления тиреотоксикоза (дрожание, сердцебиение, нервность, глазные 


самптомы И пр.). 
96 апреля была произведена опе- 
ация. Ко дню выписки больная при- 
бавила в весе на 14 кг. Все проявле- 
ния тиреотоксикоза исчезли. Основ- 
ной Обмен 10 февраля равнялся 
ц_ 91%, а в день выписки упал до 








с“ 
ре 
2) 
5 
5 >. 





















Ч я 
Асти № п. В дальнейшем прибавка в ве- 
Теряь» № се оказалась еще более значитель- 
венив р ной, Больная на повторных клиниче- 
о м консультациях была признана 
к совершенно здоровой (рис. 9). 
©, 
м Мущен Несомненно, существует и 
‚какую так называемая коматоз- 
№ ная форма тиреотоксикоза. 





Базедовическая кома (сота Ра- 
зейо\йсит) может быть фина- 
лом всякой тяжелой формы ти- 
реотоксикоза. 
Тиреотоксическая кома ха- 
рактеризуется дезорнентацией 












3 саит больного во времени и про 

” ней странстве, бессознательным со- Рис. 9. Б-ная Л. 49 л. Маран- 

ТЬНЕ ’’ № стоянием, появлением маско-  тическая форма тиреотокси- 

СТОЛЬ № образного лица, нарушением “734 НН - наблюде- 
ие). 





речи и глотания, вялостью всех 
движений (гипокинез). Аппетит 
исчезает, появляется ацетонурия, и больной погибает. 
Современные методы лечения тиреотоксикозов в состоянии 
предупредить опасность развития этого грозного состояния. 
На нашем клиническом материале мы наблюдали лишь еди- 
ничные случаи прекоматозного и коматозного состояния У 
больных тиреотоксикозом. Кома является редким, заключи- 


тельным этапом развития этого синдрома. 














ЛАДАНИЮ СИМПТОМОВ 


ления болезни ино преобладанию симп- 
томов можно сказать, что оно напрашивается само собой. 
Сердечно-сосудистая орма является самой ча- 


стой. Жалобы больных на сердце и симптомы со стороны сер- 
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ПОДРАЗДЕЛЕНИЕ ПО ПРЕОБ 






По поводу подразде 
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дечно-сосудистой системы в таки 


Х случаях ЯВЛЯЮТСЯ а ‚030^ 
ми, в то время как остальные признаки тиреотоке ь СИОЛЬН 
ступают на второй план. Коза, ак © бен 

Частота сердечных сокращений может ДоХодить до 90) ан 
нуту и больше. Особенно мучительна для больных п а. м! знаков 
сосудов шеи и лица. Артериальное кровяное давление и Желу. 
шается, одышка и наступающая в дальнейшем сердечная 1, в расстр' 
компенсация довершают картину. Еще Мебиус ПОВорил, |’; виде 
базедовики страдают и умирают от поражения сердца, Вы в криз‹ 
стоящее время мы можем утверждать, что они не в Меньше: | ‘опросу зн 
степени погибают и от тиретоксического поражения ПЕЧЕНИ | тедование 
тем не менее сердце обычно вовлекается в страдание в 
начале (симптоматологи 


сам! |  ‹Базедов 
«МОиН | болевых 
очечную КО 
пдка или Д 
реотоксикоза, которые № | Изучение 
и с 1932 по | 
ного сердечного 3200 | иозом 303, 
ЖеЛУДОЧНО-Кт 
‚ные кризы 

› иногда акцента П тона на легочно ЗШИМИ ПОВ‹ 
> | ЮШНОЙ ПОЛ 

понятно, ‘почему эти случаи чаще к. ВЫЯВИТЬ - 
цируются как эндокардит и декомпе ут, И 


и Я Лу С 
а сердечная симптомато учай, 


я сердечных проявлений и г 


мические сдвиги приведены выше), 








артерии, небольшого п. 
пенсации и пр. Отсюд 
го ошибочно диагнос: 








совершенно ясной ной С. 
Нередки случаи ошибочной диагностики в другом напра® мы > ЖИВО] 
лении. Известно, что в случаях выраженного тиреотоксикоза м ку 
систолическое артериальное давление часто повышено. а диа Ты ЖДИ, 
столическое — понижено Наличие ‘повышенного давлений ма ИВОТу 
подчас ошибочно принимается за гипертоническую болезнь й Ата ЛЬ 
в то время, как у этих больных оно Является только одним 13 ве СЫЛ 
многих симптомов тиреотоксикоза. А, Желу 
Совершенно ясно, что Врач не должен Удовлетворяться кой“ |+ у бо; 
статированием преобладания сердечных симптомов в картине р 
болезни; он обязан всесторонне исследовать больного и тем 
самым предотвратить возможные ошибки в Распознавании. | 
Можно было бы привести многочисленны 





® примеры ошибочеых 
диагнозов. Быть может они и были бы понятны, если бы каса- 


лись только начальных стадий развития этого синдрома, но не- 
редко нам приходилось видеть больных с 


выраженным тирео- 
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‚ которые в течение долгого в 
<030м, К Ремени трак 
поельные с декомпенсированным пороком Е ктовались. 


Особенно часто нам приходилось сталкиваться с ошибочн 
пагнозами в случаях преобладания желудочно-кишечных 
признаков у этих больных. 
елудочно-кишечная форма. Желудочно-кишеч- 
ные расстройства у больных тиреотоксикозом проявляются ли- 
бо в виде так называемых «базедовических» (тиреотоксиче- 
ских) кризов, либо в виде «базедовических поносов». Этому 
вопросу клиника нашего института посвятила специальное ис- 
следование '. 
«Базедовические» кризы могут носить характер прежде все- 
то болевых припадков, как бы симулирующих печеночную или 
почечную колику, приступ аппендицита, прободение язвы же- 
лудка или двенадцатиперстной кишки, табические кризы ит. п. 
Изучение выборочного материала нашей клиники за 5 лет 
(с 1932 по 1936 г.} показало, что из 820 больных тиреоток- 
сикозом 303, т. е. 37%, страдали различными нарушениями 
желудочно-кишечного тракта. Из них у 17 наблюдались харак- 
терные кризы, которые сопровождались приступами болей, да- 
вавшими повод предполагать заболевания различных органов 
брюшной полости. Детальное обследование больных позволя- 
710 выявить тиреотоксикоз и именно им объяснить эти болевые 
приступы. Примером подобных тиреотоксических кризов явля- 
ется случай, уже цитированный в только что указанной работе. 


Больной С. в течение нескольких лет страдал приступообразными: 
болями В животе, по поводу которых ежегодно лечился на курортах. 
о г. на курорте во время приступа сильных болей был м 
о аппендицита. В течение 22 дней пролежал в постели, т Е 
рее к животу пузыри со льдом, но боли не Бета диагноз 
а в больницу для операции. На консультации ЕЕ О ЗаьнИЕ 
паче циТа был отвергнут. Высказывались предполож 


`Е№ язве желудка и двенадцатиперстной кишки. 


о 
е ьное сердцебиение, слабость, др 
о р 1 1, терапевтическую клинику 


Рук, ног Е еревели | 

вы, У и всего тела. Его пер р ик). После 
ы Е й воротн 

эго (ИИ ДИэтой и физиотерапией (гальванически - 
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Е Институт 
т еостояние его резко ухудшилось. Больной ри о УхуЩИЕА 
лось с Нова в Ялту. Там состояние его Е в животе не пре 


краще, ЛЬНОЙ терял в весе. Приступообразные 
_ А Щались онне 
3 всесторонне- 


е нут 
ной был ПодвеРГНУ ые камни, 


ы ь клинике с ль 
У обе нашего института бо на аппендицит, почеч 


“едованию. Никаких указаний 
ях, 
1 заболеваниях, 

о окринных 
од елудочно-кишечные расстройства при эндокр 
Эндокринологии, № 2, М., 1987. 57 





















































по себе и возобновиться я 
ами, у этих больных ыы 
бусловлены тиреотоксикозо 


видимого повода. Наряду с понос 
и упорная рвота. И те, и другие о 


ЛИСЬ В |, 
а нашем выборочном материале поносы к 
253 случаях из 820, т.е. в 31%. Лишь у отдельных ие 
эни сопровождались болями. Рвота наблюдалась Н д 


В = я форме 
35 больных, т. е. в 4%, главным образом при тяжелой фор 
тиреотоксикоза. 


Примером преобладания диарреи в 
а тиреотоксикоза может служить следующи 
| шийся в клинике Эн 


докринологического у 
_ Больной Е страдал тяжелой 
мен -- 56%. у 


клинической карти! 
й случай, наблюдаР” 
тнститута: ей 
Формой тиреотоксикоза. Основной 
до выявления основ 


5 лег лечился на КУ 


а 
ез эффекта. В клинике Энд 
ла произведена опе 


после чего поносы сразу же прекра”_ 
овершенно выздоровел. 
Примером преобладания Рвоты в клини 
раженного тиреотоксикоза мо 


жет служить 
Больная 3. поступила в клин 


ику Эндокринол 
< тяжелыми проявлениями тиреотоксикоза и неп 
Рвота не поддавалась никаким мероприятиям. Пос 
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ческой картине вы 
другой случай: 
огического института 
рекращающейся рвотой. 
ле субтотальной резек- 











































2 
я 
#1 
ве 3019’ 
: а: а 
= Е |. пой 
язву желудка и двенадцатиперстной кишки не обнаруживало, Е. и р Я без 
была установлена тяжелая форма тиреотоксикоза, Наряду Ь ъ. Ув у ий и «о 
ченной щитовидной железой, тахикардией Ну 190 вт и и ГАЯ 
сколько увеличенной печенью и жидким стулом 3—4 ра У Г ы я Я 
лись и глазные явления, а :НЬ. # ей сле ) о 
После соответствующей подготовки (см, НИЖе) была ти Я у а веяй 
субтотальная резекция щитовидной железы. Все тиреотокси | СЯ е Тод 
птомы исчезли, прекратились и кризы. Больной совершенно ой а 30% 
ровел. хи КО | 
[4 . т я КС 
В. литературе не раз сообщались случаи тиреотоксичени И ож об 
желудочно-кишечных кризов, симулировавших заболевания 1. ий В ее до 
лостных органов. Так, Шмиден приводит случай, где В течение АР ла поза 
долгого времени диагноз колебался между туберкулезом и р рель ре СС! 
ком кишечника. В конце концов был установлен диагноз ти. нуна В ее 
реотоксикоза. Подобных случаев мы могли бы привести нь редставл 
сколько как из литературы, так и из собственных КЛИНИЧеск 
наблюдений. о 
4 ивает | Нервно-п, . 
иаррея среди симптомов тиреотоксикоза а. я витральной 
особого внимания. По статистике Заттлера, она на РЕ. г м а 
30% случаев, а по данным Куршмана -— в 40—60%. Марав КА ОТ .. Е 
он наблюдал ее в 203 случаях из 569. > 
Обычно поносы У тиреотоксиков не сопровождаются ста ы выше в тлаве ‹ 
ми. Чаще это только учащенный стул — 3—4 раза в я 
| Поносы могут прекратиться сами 


‚ Когда патоло 


о ераной сиелемы 
‚т ва задний пла 












железы (больная была оперирована в исключительно 


ции О) все признаки основного заболевания постененно 

аяжелом в том числе и рвота. 

— кризы, и рвота, и поносы могут на протяжении болезни 
>. а затихать без видимых причин. Это относится в 

ой мере и ко всем другим симптомам. 


: Наряду с этим, следует также отметить нередкое сочетание 

тиреотоксикозов с язвенной болезнью. По крайней мере за по- 
следние послевоенные годы (1946—1951) язвенная болезнь у 
больных тиреотоксикозом отмечалась нами особенно часто. 
Это, вероятно, можно объяснить. тем, что диагностика тиреото- 
ксикозов стала более доступной для практического врача. 
В свою очередь распознавание язвенной болезни при все улуч- 
шающихся у нас в СССР условиях обследования и лечения 
также не представляет более затруднений в поликлинической 
практике. 

Нервно-психическая форма. Признаки перевоз- 
буждения центральной и вегетативной нервной системы встре- 
чаются почти у всех больных тиреотоксикозом. Подробно о на- 
блюдающихся у них нервных и психических нарушениях гово- 
рилось выше в главе о симптоматологии. Однако наблюдаются 
случаи, когда патологические симптомы со стороны централь- 
ной нервной системы и психики преобладают и как бы отодви- 
тают на задний план все другие проявления тиреотоксикоза. 
Раньше эти случаи нередко ошибочно диагносцировались как 
неврастения, вегетативный невроз, психастения ит. д. Ошибки 
в диагнозе объясняются главным образом тем, что лечащий 
врач находится под впечатлением ведущих симптомов болез- 
ни, упуская из вида другие ее проявления. 

‘Примеров подобных ошибок мы могли бы привести боль- 
шое количество из материалов клиники и поликлиники Эндо- 
кринологического института. Подчас не требовалось детально- 
го изучения больного, чтобы установить происхождение симп- 
томов со стороны нервной системы и психики, полностью укла- 
дывающихся в диагностику основного страдания — тиреоток- 
сикоза. 

За последние годы мы с удовлетворением констатируем все 
меньший и меньший процент диагностических ошибок в этом 
направлении. 

Генитальная форма. Эта форма выделяется нами 
Сколько искусственно с целью подчеркнуть, что при развитии 
жоеотоксического синдрома у женщин и девушек ведущей 

алобой является аменоррея. Обычно’ эти больные обращают- 
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ся прежде всего к гинекологам, и здесь Возможны 
ческие ошибки. Аменоррея, как это доказывает н ат 
клинический материал, может быть обусловлена - ол 
коЗом. ето, 
Мы наблюдали очень много случаев тако 
норреи у женщин с тиреотоксикозом. После радикально | 
ции менструальная функция полностью восстанавливала 
ли только болезнь не была очень продолжительной, т 
При тяжелых формах тиреотоксикоза У женщин матка, я 
ники и грудные железы могут подвергнуться резкой атрофи | 
наблюдается исчезновение и вторичных половых признаков 
Все это является результато 
тиреотоксикоза). 


В случаях аменорреи гинекологи должны обращать сам 
серьезное внимание на состояние всей эндокринной систе 
больной и исследовать не только функциональное и анатом: 
ческое состояние нейро-гипофизарного аппарата — главно 
регулятора деятельности яичников, но и щитовидной железы 


Лечение аменорреи и гипоменорреи, таким образом, не може 
б 


случае — тиреотоксикоза. 


.| 
и вторичной 


В, некоторых случаях при тиреотоксикозе наблюдаются № 


норрагии и метроррагии. Объяснение таких метроррагий и № 
норрагий 


наталкивается на некоторые затруднения. Выделен 
этих случаев в особую геморрагическую форму тиреотоксик” 


за, как это делают Сентон, Симонэ и Бруа, по нашему ме 
нию, нецелесообразно. 


Нет оснований выделять самостоятельной генитальной и. 
мы, еотоксикозе у мужчин, ибо у НИХ 


0 
отмечается лишь падение  полОвоГ 


чувства (как у женщин) и потенции. 


Е 
Субфебрильная Форма. В эту форму мы объе! 
няем те случаи тиреотоксикоза, где ведущим признаком 320 
ны служит субфебрильная температура 
линика субфебрилитета достато Ь ботанй- 
чно хо зработ 
Субфебрилитет наблюдается п а ЖЫИ 
ваний. Но не следует забы что Л 
тирео: ва 
не в 50% случаев протекают с ” реотоксикозы ед 
ленькими колебаниями температуры. Пи 
- Пирами ба У 
этих больных, как правило, оказывается ая = 
Выделяя эту форму, мы хотим тем самым ака прак. 
тическим врачам, что при исследовании больного жалующе“ 
гося на субфебрилитет, необходимо помнить и о тиреотокеи* 
60 


м основного страдания (тяжело | .. 
й 


ыть оторвано от лечения основного заболевания, в данной | 
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и как с = температуры. Само собой 
разумеется, что у т ы тиреотоксикозами, помимо основ- 
” заболевания, могут быть и другие патологические про- 
обусловливающие колебания температуры (тонзиллит, 
ИЛИТ, туберкулез, сальпинго-оофорит и т: д.). Поэтому вся- 
кий больной © субфебрильной температурой должен быть 
особенно тщательно обследован всеми специалистами. Только 
после исключения других заболеваний, могущих быть причи- 
ной повышения температуры, субфебрилитет при наличии ти- 
‚вотоксикоза может быть объяснен этим последним. 

Заслуживает внимания также адинамичес кая фор- 
ма, которая характеризуется резкой мышечной слабостью. 
Мышечная слабость той или иной ‘степени наблюдается у каж- 
дого больного с выраженным тиреотоксикозом. 

Мы выделяем адинамическую форму как самостоятельную 
именно по преобладанию явлений резко й мышечной 
слабости во всей клинической картине болезни. Это прихо- 
дится наблюдать и при нетяжелых проявлениях тиреотокси- 
коза. При умеренно выраженных признаках тиреотоксикоза 
адинамия может быть необычайно резкой. 

Причины такой адинамии для нас не ясны. Мы не могли 
установить при этих формах каких-либо резких сдвигов В об- 
менных процессах, которые могли бы объяснить эту выражен- 
ную общую мышечную слабость. Тщательное неврологическое 
обследование также ничего не дало для уяснения сущности 
такой адинамии. В клинике нашего института было высказано 
предположение, что резкая мышечная слабость при тиреоток- 
сикозах может быть результатом тиреотоксического поражения 
передних рогов спинного мозга (Фридберг). 





ПОДРАЗДЕЛЕНИЕ ПО ВОЗРАСТУ ха 
инические формы тиреотокси> 
льных, а именно: тиреотокси- 
енщин в климактериче- 
женщин в климактери- 
оксикоза отличает- 


В эту группу мы включаем кл 
коза, различаемые по возрасту бо 


коз у детей, подростков, взрослых, У ж 

ском периоде и у стариков. У детей, у 

ческом периоде и у стариков течение тиреот 
ся известными особенностями. 

Прежде всего заметим, что выраженные формы тиреотокси- 

по статистике 


й ‹о. Так 
коза етей встречаются вообще редко- з 
к ь оза) заболевание это У де- 


Заттлера (3477 случаев тиреотоксик 
ра . ось ЛИШЬ В 1,6%. случаев, 


тей в возрасте до 10 лет наблюдал 
т г ют с данными других авторов. Нана- \ 


Цифры Заттлера совпада 
6: 








шем выборочном материале в 2119 случаев 
выраженная форма тиреотоксикоза у детей до 4 
лась лишь в одном случае (у девочки), В возр 
9 лет — в | случаях (у девочек), от 10 до’ 
24 случаях (3 случая у мальчиков и 2[ у Девочек: 
Легкие формы тиреотоксикоза встречаются 

| тельно чаще. Так, на нашем выборочном мате 
| годы (13 862 случая) легкие формы тиреотоксикозов в 
лись у детей до 4 лет в 8 случаях (4 мальчика и4 девок 

в возрасте от 5 до 9 лет — в 63 случаях (12 мал Е 

51 девочка), от 10 до 14 лет — в 657 случаях (76 м 

} и 581 девочка). 
Течение выраженного ти 


| прежде всего той особенностью, что у них, по Бауэру, в ог- 
ра ромном большинстве случаев отсутствуют глазные симптомы, 


Обычно отмечается ускорение роста, субфебрильная темпера- 
тура, увеличение селезенки, 


симптомы делают понятны 
коз у ребенка нередко см 


бежать ошибки, следует обратить внимание на исхудание, сла- 
бость, тахикардию, гром 


кий систолический шум над сердцем, 
дрожание, вазомоторную 


у д Геи `ЗНа, 
риале з: 





















ной железы, блеск глаз и п 


По наблюдениям Люсь 
зедовой болезни (тиреото 


р. 


› НО с началом ее симптомы 
тиреотоксикоза регрессируют. 
Все признаки тиреотоксикоза у детей, так же каки У 
взрослых, могут выявиться в течение нескольких дней 
Так, в случае Филатова У пят : 


четливо. В случае Деме базедова болезнь (тиреотоксикоз) у 
ребенка развилась в 5 дней, ав случае Зольбрига — во дня. 

Течение болезни у детей может быть быстрым и длитель- 
ным, но, как правило, носит доб 


рокачественный характ 
7 ер. 
По наблюдениям Нобекура, у детей, больн ы 


ых тиреотокси- 
козом, кроме всех прочих признаков, которые Могут быть вы. 
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ЬЧИКОВ п | 
альчиков 


реотоксикоза у детей отличается. 


ортостатическая альбуминурия. Эт 
м, почему выраженный тиреотокен- 
ешивали с эндокардитом. Чтобы из-. 


лабильность, потливость, увеличение 
_ щитовидной железы, систолический шум на сосудах щитовид- 


ена, Паризо и Ришара, течение 6а- 


ксикоза) у детей отличается следу-_ 
еличение щитовидной железы наблю» 
дается всегда, пучеглазие 


илетнего мальчика тиреоток- 
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‹ же, как 
аются чан 
39 детеи 
ков. Пре 
и другим 
г.) мальчи 
УУиология Вт 
Нот ЭтИологии 
В базедова бо. 
№. По мненик 
другими исс 
‘ется после | 
ки. Часто у 
“М, нами : 
И ОПЫТ Из 
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УВоды: 
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1%, 


отсутствовать, наблюдаются иногда хоргические 


Ы ИЛИ 
того же автора, в 60% случаев болезнь у де- 
> заканчивается излечением. Часты улучшения, но встреча- 

ул н рецидивы. Смертность, по данным этого автора, опре- 

и ется в 10%. Эта цифра неимоверно велика и относится, 

у повидимому, к тому времени, когда ‚детей-базедовиков не опе- 

аи4 | ировали. Нам трудно сделать какой-либо вывод по этому во- 
2 Мады йгросу, так как количество случаев выраженного тиреотоксико- 
(76 = Жена у детей на нашем материале крайне мало (36 случаев в 
а 14 лет), и ни одного случая смерти детей от этой 


п возрасте до 
болезни мы не видели вообще. 
Так же, как и у взрослых, тиреотоксикозы среди детей 
к ру, в, встречаются чаше у девочек, чем у мальчиков. У Барре (1901) 
симов фереди 39 детей с базедовой болезнью было 28 девочек и 11 
‘льная темпа мальчиков. Преобладание заболевания У девочек подтверж- 
‘удается и другими авторами. Среди наших 36 случаев (1931-— 
1939 гг.) мальчиков было 3, девочек — 33. 
Этиология выраженного тиреотоксикоза У детей отличает- 
[я от этиологии этого заболевания у взрослых. По данным Су- 
| базедова болезнь у детей возникает иногда вслед за хо- 
/м над серий ен По мнению Паризо и Ришара, и это подтверждается так- 
сть, увели же . р 
, другими исследователями, тиреотоксикоз чаще всего раз- 
‚судах ЩИТОЗ вивается после различных инфекционных заболеваний носо- 
глотки. Часто у детей этот синдром сочетается с тонзиллитом- 
ара, течение @ Впрочем, нами это отмечалось и У взрослых (см. выше). 
| Наш опыт изучения тиреотоксикоза У детей, суммирован- 
абифный в работах Д. Д. Соколова ', позволяет сделать следую- 


ими щие выводы: 
в] 1) базедова болезнь (выраженный тиреотоксикоз) у детей 
Ивстречается чаще, чем это принято думать; 
2) клиническая картина этого заболевания у детей отли- 
Иастся особенностями, не наблюдаемыми У взрослых  (уско- 
Пренный рост, ускорение процессов окостенения); 
3) у детей-базедовиков наблюдаются все основные сими- 


| томы, характерные для выраженного тиретоксикоза у взрос- 
‚блых; 
4) базедова 
мах может встречаться у 
Ито в легкой форме наблюдается У 
"В возрасте; 
м —— 
а эндокринологии № 
олезнь у детей», Тбилиси, 


ения. 
данным 


болезнь (тиреотоксикоз) в различных ее фор- 
детей всех возрастов, но чаше все- 
девочек в препубертатном 


3—4 М. 1938 и монография «Ба- 
1948. ` 
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5) частым этиологическим фактором ВОЗНИКНОВ 





: ния с, | женщи 
довой болезни (тиреотоксикоза) У детей о еди бол 
, ЯВЛЯЮТСЯ. (ре под) 
«фекции; | р" те, Ч 
6) терапия базедовой болезни у детей та Же И веде о меНР Ис 
тем же правилам, что и у взрослых. СЯ одаННЫ" зе 
ь б 

Само собой разумеется, что при терапии Основного ст аи еет 
‘ния следует обращать внимание и на сопутствующие забудь | глаз Неред 
вания, в частности, на состояние миндалин (хронический то ажены" т, ие 
: е. : 
зи о климак 
Примером выраженного т, еи вымыва 
реотоксикоза у ребенка може оропного горл 
служить ниже е явления Уси 

случай. ит 


1 юш материал 
Больная С., 11 лет, поступила в том, что 
клинику Эндокринологического пе 16а 0 ) 

ститута 13 октября 1937 г. Диаме иблевании тирео 
выраженного  тиреотоксикоза у №, что климакте] 
новлен тотчас же, так как все тиреоток: 


ны (рис. 10). Вес больной 30 м данном конкр. 

рост —. 137 см. ‘рившемся в к 
Под влиянием лечения иЕр ли же тире. 

( и н) на. чительно и 

иода, инсулин) наступило зна овте до наст 








|| 
е Железа не о 
У подростков тиреотоксик® 3 ОЧНО анамн 
зы протекают так же, как И} |Фоса 


взрослых, не представляя собой 
каких-либо клинических 0% 

















бенностей. Подростки` 86 ] ЧНоЙ 

Рис. 10. Б-ная С., 11 л. Выра- вают чаще детей, но значитель \ обычн 

женная форма тиреотоксикоза но реже взрослых, о чем М И - 

(собственное наблюдение). уже говорили выше. у АИ 

В этом же разделе следу № “Этилс 

остановиться на климактерической форме тиреотоксикоза. г Ическс 

Прежде всего необходимо указать на то обстоятельство, с Ликул 
что в климактерическом возрасте (от 40 до 50 лет) число слу* р и 

‘чаев тиреотоксикоза не возрастает, а скорее даже, наоборот, 4са то 

ы е 


несколько падает. Так, по нашим выборочным материалам 
(1931—1939 гг.) максимальное число случаев тиреотоксикоза 
падает на возраст в 30—39 лет; из лиц этого возраста у 874 





(160 мужчин и 714 женщин) была выраженная форма тиреб \} 9 _ Выбо 
токсикоза и у 4343 (507 мужчин и 3836 женщин) — и } т ВЫраж 
форма его. | Чаеь СЯ то 
ин) Легко, 
64 №. Т 
\ : та аку 












































асте 40—50 лет (климактериче- 


ин Же в ВоЗр 
ксикозом было 351, т. е. значи- 


ен 
среде ы больных тиреото 


ке 
: “а ой пе едьше, чем в возрасте 30—40 лет. 

НОНО р. анным Иореса, У женщин климактерического возраста, 
УЮщи й и их базедовой болезнью, экзофталм отсутствует, но 
Ронич ал" лаз имеется. Вазомоторные проявления У них резко 
. ие вены. Нередко наблюдается повышенное артериальное 
траж ее. По мнению Лезера, выпадение полового гормона У 
еннои у тин в климактерическом периоде ведет к увеличенной вы- 


НОл 

е о} женщи о 

те бенка М работке и вымыванию из переднеи доли гипофиза не только го- 
мона, но и тиреотропного, чем и объясняют- 


Привее|адотропного гор 
иленной функции щитовидной железы. 


я проявления ус 
ны Наш материал не позволяет нам согласиться © мнением 
ря 1937 — Иореса о том, что у женщин климактерического возраста при 
 реотокенкои заболевании тиреотоксикозом не бывает экзофталма. Дело в 
> так как № "О ЧТо климактерическии синдром мало чем отличается от 
‘ли вполне за обычного тиреотоксикоза. Трудно бывает решить вопрос, идет. 
с болью зан вданном конкретном случае речь о старом тиреотоксикозе, 
[обострившемся в климактерическом периоде, что весьма веро- 
юятно, или же тиреотоксикоз возник как результат климакте- 
и рия, т. е. до наступления климактерического периода щито- 
видная железа не обнаруживала признаков повышенной функ- 
ции. Обычно анамнез дает мало оснований для решения это- 
ов` тире" 
так Ж\ 
едставия, 
‚линиче, 


одротаи 
гей, но б Иа 


лечения (мп 
отупило знач 
двила В 86% 








Терапия климактерического тиреотоксикоза несколько отли- 
чается от обычной терапии этого заболевания. В данном слу- 
чае, наряду с обычным лечением (см. ниже), обязательно при- 
Менение фолликулина (или его синтетических заменителей — 
синэстрола, диэтилстильбестрола), но только после тщатель- 
ного гинекологического исследования больной и с согласия ги- 
]неколога (фолликулиновая терапия противопоказана при на- 


Что касается стариков (рис. 11), то в возрасте после 


иресстоя р лет выраженный тиреотоксикоз встречается довольно редко. 
о0 2) рее, на нашем выборочном материале (1931—1939 гг.) из 
50 лее, и 119 случаев выраженного тиреотоксикоза на возраст старше 
з даж И Гы приходится только 15 (3 мужчины и 12 женщин), а из 
ным ой м 2 случаев легкого тиреотоксикоза — всего 41 (5 мужчин 
тир 3 зом женщин). Таким образом, среди больных тиреотоксико- 
ев воз ны число стариков ничтожно (56 человек среди 15 981 боль- 
о ор этим синдромом) и составляет всего лишь 0,035%. 
‚ий ий) Жк. А. Шерешевс 
ни кий 65 








У стариков тиреотоксикоз может развиться ПОД в 
тех же этиологических моментов, что и у молодых ЛИЦ 











Рис. 11. Б-ная М. 62 л. Выра- 
женная форма тиреотоксикоза 
(собственное наблюдение). 


> _& 
их в клинической картине, всегда изучать больного в целом и 
обстановку и условия его жизни — то, что составляет его 


внешнюю среду. 




















ЛИЯНИ 
наш материал и очень пез 
чителен‚ мы все же могли с 
метить два обстоятельства 
товидная железа у стари 
обычно мала, и вегетатив 
нарушения (дермографи 
потливость и пр.) выражень 
них не очень резко. В осталь Н 
ном течение. болезни не отли: ОБЕ 
чается какими-либо существен- 
ными особенностями. 2 
Методы терапии те же, чт 
и при лечении тиреотоксикоз 
вообще (см. ниже). 
Как уже указывалось, деле ви харак 
ние тиреотоксикозов на ра3- чтавляетс 
личные формы является до ев с 
вольно условным, но практиче и наст 
ски себя оправдывает. Оно р. 
фиксирует внимание врача на „ ПРИЯТ 
необходимости, невзирая на , 
преобладание некоторых симп-. 
томов и как бы выпячивания 


) 




























ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ТИРЕОТОКСИКОЗОВ 


ы Течение тиреотоксикоза определяется этиологией и патоге- 
| езом данного случая, его остротой, конституциональными осо- 
1} бенностями организма, бытовыми условиями жизни больного 
т п. Предусмотреть в каждом отдельном случае длитель- 
кость и характер течения болезни и его особенности обычно не 
|} представляется возможным. 

|} Даже в самых тяжелых случаях значительное улучшение 


ожет наступить и без всякого лечения. Нередко это связано 


|} с благоприятными изменениями в бытовых условиях, в личной 
по началу заболевание приоб- 


Й жизни и пр. Иногда же легкое 
|| ретает в дальнейшем тяжелое тенение. Ни одно из известных 
нам заболеваний не протекает так своеобразно, как тиреоток- 
‘сикозы, и ни на одну болезнь так не влияют окружающая об- 

 становка и душевные волнения. 
_ В своих клинических лекциях С. П. Боткин говорил: «мне 
| приходилось видеть случаи, где базедовская форма, дошедшая 
| Уже до расстройства компенсации кровообращения, и притом 
_ | Юоднократного, тем не менее, оканчивалась выздоровлением» . 
ет, что базедова болезнь ча- 
течение, причем фазы с рез 
и период 
р волнообраз- 
р иеннем общего состояния. На ты Ба: 
де, Г в чем мы могли Убе оятельство. Ухудшение в 
чении еще отметить и другое но ИМ из 
тиреотоксикоза обусловл м меньшении 


_Упл 
ение ВЬ. 
№ пост м тироксина в кро оксина Е мы 


го из щитовидной пени 
т ° затихают все тиреотоксические п ической боте. 
беждаемся в нашей повседневной ПР" 
д. СПБ, 1887 


в - т 
=. + ып. П, СТР. >, 
Е С. П. Боткин, Клинические лекций, : 


’ 





к ии” тАФЗИЬ и 2 < 
























Нередко на протяжении болезни Наблюдается и се 
ослабление тиреотоксических симптомов, но и Появле ем ия 
знаков гипотиреоза, пониженной Функции ЩИТОВИДНОй пр ‚1 Не 
зы, т. е. возникает та картина, о которой мы Же ово ь на НО 
выше и которая получила название дистиреоза. Кожа а, А ают 
вится сухой, пульс замедляется, больной Делается ВЯЛЫМ, со. ей ДС 
ливым, по утрам появляется отечность век, одутловатост, ль. И 6. 
ца, поносы сменяются запорами. Температура, до того слете | #7 рад; 
повышенная, резко снижается (35° с десятыми); вместо ощу: [8 см. 
щения жара больной начинает испытывать чувство Холода, ва | #3 еским! 
голенях появляется плотный отек, на котором после давления И 
це остается ямки, и т. п. Все это свидетельствует о том, что | (ори, 
избыточная продукция тироксина щитовидной железой пада. | шетат меро 
ет. Отчего это происходит, сказать трудно. Нами было ВЫСКа- а С 
зано предположение, что щитовидная железа при тиреотокси. |укико 


нью ЯВ. 
оучаи ь 
Больная 


‚придатка, пока сказать нельзя. 


Состояние дистиреоза может навсегда остаться у больного, 
чаще же оно переходит в миксэдему. Нам приходилось наблю- 
дать переход выраженной формы тиреотоксикоза в миксэде- 
му на протяжении 1—9—3 месяцев, чаще под влиянием остро- 
го струмита (после гриппа, ангины и пр.). - 3 

Вельяминов и Племмер под дистиреозом понимали м 
ственное изменение гормона щитовидной железы, чего никт 
доказать не мог. Гипотеза эта теперь всеми отвергнута. 

Примером быстрого перехода тиреотоксикоза в миксэдему 


я Е ке. 
является случай, находящийся под нашим наблюдением уж “ 
около 10 лет. 

Больная К., 40 лет, 
недостаточностью митраль 
больной было таково, что 


‚| 
страдала выраженной формой ото Г 
ного клапана и фибромой матки. м. №, т 
нами было предложено ей Е о я 30 
нейшем после перенесенной ангины возник острый струмит, под : =” 8, Мо 
нием которого все тиреотоксические симптомы резко о м иече 
тем одновременно с затиханием явлений струмита ие нд й ох 
гипотиреоза. Через 1—2 месяца увеличенная и воспаленная щи 


ар- № бл Рама 
железа стала заметно уменьшаться, и вскоре выявилась типичная к р и, 
тина миксэдемы. 





м, Нка 
— и Тек. 
Обратный процесс — переход миксэдемы в еек о № ми Р и. 
представляет собой величайшую редкость авы ти во. 
витием из атрофичных элементов щитовидной Р 
ксической аденомы. 
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| КОНЦОВ К 
я атрофии 
та Обусли 
мер, сни 
долей м0 


ться у би 














других особенностей течения тиреотоксикоза следует 
в наблюдающихся У этих больных аддисонических 
х. Объясняются они тиреотоксическим воздействи- 
очечники, вследствие чего последние делаются функ- 
ем | неполноценными И На тиреотоксический синдром 
ризнаки аддисоновой болезни. Терапия в таких 


асе 
ы чаях должна быть направ- 
ы борьбу как с основ- 


лена На 
НЫМ страданием (тиреотокси- 


— см. ниже), так © адди- 
соническими проявлениями 
(кортин, дезоксикортикостерон- 


ацетат). 

Примером сочетания тирео- 
токсикоза с аддисоновой бо- 
лезнью является следующий 


случай. 


Больная К. 40 лет, поступи- 
ла в клинику Эндокринологического 
института 19 января 1940 г. по по- 
воду выраженных явлений тирео- 
токсикоза диффузное увеличение 
щитовидной железы (п степень), 
дрожание, узашенный пульс (96— 
130 ударов в минуту), экзофталм, 
редкое мигание, широко о 
глазные щели, симитом ефе, пот- 
ливость, нервность и Пр. рас. 12)» Рис. 12. Б-ная К., 40 л. Соче- 
Основной обмен был повышен тание выраженного ‚ тиреоток- 
(-- 829/5). Наряду < выраженными сикоза с аддисоновой болезнью 
тирзотоксическими явлениями, На- (собственное наблюдение). 
блюдалась характерная для ад 
новой болезни пигментация кожи ли- 
ца и частично туловища, умеренная пигментация слизистой щек, адинамия. 
Кровяное давление равнялось 105/80 мм ртутного столба. Сахара в кро- 
ви было 81 МГ 4, хлорестина — 147 мгз/, фосфора — 3,5 мг%, 
натрия — 230 мг°/о. Отмечалась умеренная анемия и относительный 
лимфоцитоз. Моча без патологических изменений. Со стороны сердца 
были отмечены явления миодистрофии, мерцание предсердий, а на эле- 
ктрокардиограмме — снижение зубца Т; внутрижелудочковая проводи- 
мость была нормальной. П на ладонь из-под реберного 
края, селезенка также . Определялся небольшой асцит. 
На рентгенограмме печени проицировалась кольцевидная тень © плот- 
ными краями и негомогенной серединой камерного вида (частично оме- 
лотворенный эхинококк). Под влиянием лечения (сердечные препараты, 

) наступило некоторое улучшение. 


микродозы иода, кортин, покой и Пр. 
Об особенностях течения тиреотоксикоза У детей сказано 
выше. 
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ные хорошо переносят такие большие подъемы температуры, 
Наоборот, у миксэдематиков температура в случаях присо- | 
единения лихорадочных заболеваний хотя и поднимается, но | 
незначительно. Так, в случае Бухштаба ! У больной, страдав- оззрениям 
тей миксэдемой, температура при брюшном тифе (точно уста: :. езненно | 
новленном) на высоте развития болезни не превышала 3%. И ее 01 
Стоило Дать этой больной тиреоидин, как температурная кри С жение су 
вая начала обнаруживать почти характерные для брюшного | 10а ям 56 
тифа колебания. Наши наблюдения рвут 


: О вия 
ТИРЕОТОКСИКОЗ И ЛИХОРАДОЧНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ не | 
Мы должны обратить внимание на особенности мать не Иез 
ной реакции при лихорадочных заболеваниях У больных ви о © ого 
токсикозом. Клиницистам давно был известен факт ны рес 12558 
го повышения температуры у больных тиреотоксикозом, м. , т 1 тор 
левших гриппом, ангиной, брюшным тифом и Др. У одной в | е же й ег 
шей 30-летней больной, страдавшей выраженной формой т. Ё чаше ем 
реотоксикоза, под влиянием стрептококковой ангины темпера. сирео Ир 
тура однажды поднялась до 42°. Как ни странно, но эти боль |О’ ления ТИР 
актовкой 

















полностью . подтверждают стае 
факт резкого’ подъема температуры у больных тиреотоксико- " 1а О 
зом и ничтожного ее повышения у лиц с гипотиреозом в0 № центр 


время лихорадочных заболеваний (испанка, пневмония ит. д.). 8), которая 
ах (вероятн 
и хотите, ну 


ство этих 3 


= 


ТИРЕОТОКСИКОЗ И ТУБЕРКУЛЕЗ 





Необходимо подчеркнуть, что у туберкулезных больных не- | 


СИМПТОМ 
„редко наблюдаются признаки тиреотоксикоза. Полагают, что. Мутствующий 
это — результат активизации функции щитовидной железы акие пред 
туберкулезным токсином. Некото 


рые клиницисты даже выде Докринолоту 
ляли подобные случаи в особую форму под названием «тирео- то соображел 
туберкулез» (Яновский). Вряд ли, однако, целесообразно вы“ Заз кли 
делять такую форму. Нам приходилось встречать обратные от- ›яч маблоде: 
ношения, когда тиреотоксикоз резко активировал сопутствую” ложение о | 
щий туберкулез; сочетание этих заболеваний, ухудшающее со- А При гих 
стояние больного, естественно, прогностически неблагоприятно. \, видимо, ‹ 


случаях 
уст в них 
У цать того 







ТИРЕОТОКСИКОЗ И РЕВМАТИЗМ 


Сентон, Симон и Бруа (1937) считают возможным выде- 
лить особую форму «гипертиреоидного ревматизма», полагая, 








> трение 
что тиреотоксикоз сам по себе способен вызвать ревматиче- УМ Углом 
ские явления. И мваемы 
в _ 

® Современная медицина № 1, стр. 42, Одесса, 1921. т Проф. 
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го до цитированных авторов ряд клиницистов 
я В суставах с расстройством функции щи- 
главным образом с гипотиреозом 

Н. А. Вельяминов' описал, по его выраже- 


задол 
ззывал изменен" 
видной о 

о 1908 г. проф. 





















© 
И др НОВУЮ болезнь суставов, «как одну из форм так называе- 
Ной в ого хронического суставното ревматизма», назвав ее «ро- 
анти . ат ргостезз1\а {Бугеоюхкса». 
Анно Н алее же автор говорит, что описываемое им поражение 
мые уставов чаще всего наблюдается при «дистиреозе». 
№ ”`О дистиреозе мы уже говорили выше (см. главу «Особен- 


и течения тиреотоксикозов»). Здесь же заметим только: 
© ы 
вкой этого функционального состояния щитовид- 


рую дает Вельяминов, мы согласиться не мо- 


ма рност 
что с тракто 
Иной железы, кото 
ТИфе (а жем. 
е превыцщаь „По воззрениям Вельяминова, дистиреоз представляет с0- 
емператуи бой «болезненно измененную секрецию щитовидной железы 
Ые для ( ы в качественном отношении», что ничем не подтверждается. 
о - Поражение суставов при дистиреозе Вельяминов объясня- 
ных № ет следующим образом: «Яд этот, по моим соображениям, вли- 
Тиреотий яет на суставы через посредство отравленной нервной систе- 


я ГИПОтиреи ‘мы, центральной (спинной мозг) и периферической (нервы су- 
пневмония ий ставов), которая, неправильно функционируя, вызывает в су- 
° У ставах (вероятно, через посредство сосудов) трофические ИЛИ, 

| ные изменения. Отсюда — громадное 
сходство этих заболеваний суставов © невропатическими и Це- 
лый симптомокомплекс со стороны нервной системы, обычно 


сопутствующий этим полиартритам». 
а понятны, если учесть уровень 


Такие предположения автор 
1910 г. Однако в наше время 


эндокринологических знаний в 
его соображения не могут считаться обоснованными. 


Ы - . 
ИСТ ий Наш клинический материал, охватывающий несколько ТЫ- 
назв и сяч наблюдений, заставляет нас полностью отвергнуть предпо- 


деле И) ложение о существовании «гипертиреоидного ревматизма». 
озе же ревматоидные явления очень часты 


если хотите, нутритив 






















ечатЬ ь При гипотире 
вал и, видимо, стоят в связи с сухостью синовиальных оболочек. 
ро уд В случаях тиреотоксикоза болевые ощущения В суставах и 
й,) хруст в них встречаются довольно часто. Нельзя, однако, от- 
КИ я ’рицать того, что под влиянием тиреотоксикоза может наступить 
с ших уже до того ревматоидных явлений. Под 
и следует рассматривать так 


— обострение быв 
ния, нам кажется, 


этим углом зре | 
называемый «гипертиреоидный ревматизм». 
проф. 1 А. Вельям инов, Клиника болезней суставов, стр. 192, 
1910. =: 
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еек 






























я 9 ый 

Здесь надо также упомянуть о наблюдающемся г. ти яеоей 

розе при тяжелых формах тиреотоксикоза. Остеопороз чт в ити 

после излечения от основного страдания в дальнейшем №: разВ = 
полностью исчезнуть. ж кин" 2 
желе, 

ТИРЕОТОКСИКОЗ И АДЕНОМЫ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ собой Г 
(ТИРЕОТОКСИЧЕСКАЯ АДЕНОМА. МЕТАСТАЗИРУЮЩАЯ и 











АДЕНОМА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ) 


Аденомы щитовидной железы — яв 
кое. Часто аденомы просмат 
случаях наблюдается такая же клиническая картина, как п 
при обычной форме тиреотоксикоза с диффузным увеличением 
щитовидной железы. 


Для  тиреотоксических аденом характерны 
объем, округлость, мягкость, односторонняя локал 
или другая доля щитовидной железы, 
ный отросток, развитие из дополнител 












ление далеко не р’ ТИРЕОТОК 
риваются, так как в подобны 








првичный ра 
Жо И клиничес 
иди тиреотоксу 
отороннее Ув: 
нается быстрот 
ьных элементов щито- (особенно, 









небольшой 
изация ( 






















> мратических я 

видной железы) и резистентность к лечению микродозами и 

иода | и! начинается 
Тиреотоксическая аденома может переродиться в злокаче- ‚Уличительнс 

ственную, и потому лечение ее — только хирургическое. =“ ЩИТовидно 
Ч 





то касается так называемой «метастазирующей аденомы», ` 


встречается она довольно редко. Она характеризуется: чаях результ 

чно небольшим размером и сопровождается клинической } 
картиной умеренно выраженного тиреотоксикоза. В ик `оперироват 
некоторого времени клинических признаков метастазов не ко. Устрый ро 
наруживается, а затем они довольно быстро выявляются (к к пУтствующее 
сти, легкие, печень, почки и др.). Метастазы всюду Не Пороне, Е 
строение аденомы щитовидной железы. Быстрый рост ране Аст щем раке 
небольшого плотного узелка заставляет уже подозревать его Колько Узлов 

` злокачественность и требует немедленной операции, если еще 


атических жк 
нет метастазов. При наличии же метастазов операция на щи- \ метастазы т 
товидной железе делается уже нерациональной. Поэтому, пре \ пр.). 


жде ‚чем оперировать такого больного, необходимо провести Что Каса 
детальное рентгенологическое исследование его. “лезы набл 
Клиника метастазирующей аденомы подробно изложена ели ие 
в работе Аносовой', а патологическая анатомия обстоятель- вер 
но разработана Движковым 2. з 


то 
обы 

























Вряд ли можно провести строгое разграничение не. и саны 
клиническим течением тиреотоксической аденомы и метаст % х орган 
— п СИкоза 
№ 2 1939. а 
и №2 100 м ение 
окринологии, № 1, . С, 
2 Проблемы эндокр мо опер: 
В. 
72 т 


\ ъл 













































омы. Патологический синдром, на одном эта- 


й аденом: г 
ый тиреотоксической аденомой, на другом 


ыт к } е 
| ирую вленн 


слов 
В | в р в своей основе метастазирующую аденому, т. е. в 
АСОИ а мике азвития болезни первая превращается во вторую; 
ЛЕ ГЛ ичить клинически метастазирующую аденому от рака щи- 
товидной железы также вряд ли возможно. Это обстоятель- 
гие тво, само собой разумеется, обязывает клинициста к большой 
Калено у осторожности и требует безотлагательного оперативного вме- 
как А пательства. 
рузн т ТИРЕОТОКСИКОЗ И РАК ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
Первичный рак щитовидной железы встречается довольно“ 
И Ктерны едко и клинически характеризуется лишь легкими проявле- 
Я лока ниями тиреотоксикоза. Обычно в таких случаях наблюдается, 
ешеек м одностороннее увеличение щитовидной железы, однако не от- 
х ЛЕМ Ирашь| мечается быстрого роста ее, что, разумеется, насторожило бы 
нию 10 В} врача (особенно, если к тому же выявилось бы и увеличение 
Мико лимфатических желез на той же стороне). Быстрый рост опу- 


| холи начинается позже. 
Отличительной чертой тиреотоксикоза при развивающемся 


хирургичек. раке щитовидной железы является то обстоятельство, что ле- 
„| чение микродозами иода, обычно весьма эффективное, в этих. 


ирующей ад 
а характер случаях результатов не дает. Поэтому таких больных, даже 
цается Лии при легкой форме тиреотоксикоза, необходимо как можно ско- 
| рее оперировать. Е 
икоЗа. Быстрый рост той или другой доли щитовидной железы и 
метаста308 "1 сопутствующее увеличение лимфатических желез на той Же 
ВЫЯВЛЯЮ" | стороне, выраженная плотность узла говорят об уже давно’ 
т ВСЮДУ | растущем раке. В далеко зашедших случаях находят и не- 
ый 0" | сколько узлов во всей щитовидной железе и увеличение лим- 
ыстр озрейй?  фатических желез с обеих сторон. Нам приходилось видеть. 
‹е р |] и метастазы рака щитовидной железы (в костях, легких, мозгу 
Х 
пера" ий] и пр.). > 
В опере Что касается возраста больных, то нами рак мы: 
ной. [09 дя ® железы наблюдался У ЛИЦ разного возрас»а, Ни - 
х димо видели рак щитовидной железы у 12-летней девочки ‘ие 
хо | подтвержден гистологическим исследованием). 
ео Й Описаны случаи метастаза рака в щитовидную железу т 
ь а ний ти- 
дРо я 0 _ | других органов (желудка и др.), однако при этом явле 
ом | реотоксикоза не наблюдается. 
: е. Л ной железы, как уже указывалось», 
дей! ий ечение рака щитовид случаях МОЖНО реко- 
рай и’ | 'Олько оперативное. В неоперабильных слу 
оно | № Мендовать лишь рентгенотерапию. 
3 73: 














ы о истощает 
‘формах тиреотоксикоза физический труд быстр 


ТИРЕОТОКСИКОЗ И БЕРЕМЕННОСТЬ 


Следует остановиться еще на одном вопросе, к 
редко ставит лечащего врача в затруднительное 




















Я 

а 

Мы имеем в виду беременность при тиреотоксикозе. : ди 

ной, и у врача часто встает вопрос о Прерывании беременно, Е ейс". 2 

сти. Решить подобный вопрос далеко не так легко, как эп | у РУДУ, т. 

может показаться. ня Не д 

Цондек утверждает, что многие женщины, страдающие ба. жаться д 
зедовой болезнью, прекрасно переносят береме шир 







НОСТЬ и что на | 






многих таких больных вредно действует аборт. 


По мнению ряда авторов, беременность в 60% 
ухудшает течение базедовой б 








аго- 
у: 

приятное влияние. Нам приходилось также отмечать и следую-_ 
щее обстоятельство: если бере 


менность желательна для боль: 
ной, она как будто не плохо 


влияет на общее состояние; В. 
случаях же, когда она нежелательна, самочувствие больной 3 
под влиянием беременности ухудшается и обостряются объек: 
тивные проявления болезни. 


енно ясно, что в сл 



























оверш Учае наступления субъективного ? 
и особенно объективного ухудшения беременность следует пре. 
рвать, притом как можно раньше. - т 

Аменоррея У женщин с тиреотоксикозом часто ай» 

предположению о беременности, в случаях, где ее ое 
нет. Поэтому с установлением диагноза беременности м 
быть очень осторожным и не травмировать больных ай г 
ными предположениями: больные тиреотоксикозом очень бо 


здо- _ 
ся беременности, предвидя ухудшение состояния своего . 
ровья, 


4 
3 — 





ТИРЕОТОКСИКОЗ И ТРУДОСПОСОБНОСТЬ ; 


- я выра“ — 
Резкая мышечная слабость, столь ке Я 
женных форм тиреотоксикоза, делает этих т выраженных › 
ными к физическому труду. Даже при умер 


в 


у . 
АИС; 
зона 5 


еводить на са- 
силы больного. Таких больных км рт мы тру- 
мый легкий труд (конторская работа и а однако не- 
ДУ легкие формы тиреотоксикоза не преп 





















быстрая утомляемость таких больных заставляет ИХ 


ычайно 
+ аничивать умственную работу. 


резко огр 
При тяжелых формах тиреотоксикоза 6. 


ольные не в состоя- 


Фин заниматься НИ физическим, ни умственным трудом. После 
излечения (наступающего обычно лишь в результате опера- 
тивного воздействия) больные с охотой возвращаются к Ум: 
ственному труду; тяжелым физическим трудом они все же 
заниматься не должны, так как мышечная слабость может 


долго держаться даже после выздоровления и физические си 
Отсюда понятно, чТЭ 


бд Илы этих больных быстро истощаются. 
ТНЫх „ лица, болевшие тиреотоксикозом, и после выздоровления Мо- 
физическим или умственным 


"гут заниматься лишь не тяжелым 
трудом. Однако в ряде случаев после оперативного лечения 


ие наши больные возвращались к своему обычному физическому 
ее фтруду, и повторное их обследование позволило нам признать 
ших во всех отношениях здоровыми. 
ает даже 
`МеЧатьи(и 
тельна ди! 
Цее сост 
увствие би 
острянля 














ДИАГНОЗ 


Диагноз тиреотоксикоза не представляет боль 
стей даже в случаях, когда не выражена вся симптоматоло. чмо ИГ 
гия. Некоторые трудности встречаются лишь в тех случаях, | При НАЛ ИК 
где в клинической картине преобладают патологические симп- у тиреоток 2 
томы со стороны различных органов и систем; это отвлекает квывает Наш 
мысль врача от главного источника болезненных явлений — ные поступа. 
щитовидной железы — и фиксирует его внимание на том или ошибочными 
другом органе. Отсюда обычно и проистекают диагностиче- задцатиперст 
ские ошибки. Так, при преобладании симптомов со стороны кд колики, 
сердца и сосудов врач невольно видит в них проявления пер | трогой диэт 
вичного страдания сердца. К нам не раз поступали больные ния. Таких 
с ошибочным диагнозом сердечного невроза, эндокардита, ( другой стс 
порока сердца, гипертонической болезни. з _ №3 — частое 

Приходится постоянно обращать внимание врачей на 10, \ваниями ж 

преимущественно на нарушения, но прих. 
органа, то это еще не являетй и,» болез 
доказательством заболевания именно этого органа. Дело, Ра, желчно-к: 
зумеется, не в органопатологии, а в антропопатологии. а ‚ поджелуй 
не должен удовлетворяться лишь ведущими симптомами в. оу 1 
стороны одного органа. Только после детального С 
ния всех органов и систем он, обобщив полученные результа", 


гае 
ты, создает себе полное представление о заболевании ор 
низма в целом. р 


В ка 
Смешение тиреотоксикозов различной тяжести с ". 
дитом, пороком сердца и гипертонической болезнью 


о 
ших трудно. , 


























р 
Симптомы 


ОТ В КЛИН! 
‚ Зятельные | 


ий Зрозаип 
считать грубой ошибкой, так как каждое из этих ние, Дело, № ИСТИНН: 
имеет свою характерную симптоматологию и Ее оксико- “ких расст 
естественно, обстоит сложнее, если у больного тир 


ИТ. 
зом, помимо его основного страдания, о. : ри холу 
возникает порок сердца или выявляется я оОЩЕВ возможно. 08 ЗаС 
Лезнь; но и здесь правильное р и с такими слу- 
ам нередко приходилось сталкиваться и с болезни (ти- 
чаями, когда правильное распознавание о 








сикоза) Не удовлетворяло врача, ч 
ующие заболевания уже не принималь то другие, 
манне. Л пагностические ошибки особенно част а 
ческой картине преобладают желудочно-ки ы, когда в кли- 
ич6 Понось, и т О симпто- 
"нимались за проявления энтероколита ее РыНи 
пе ряда лег посылались в Ессентуки НОВ аа 
тие курорты. К тому же у этих больных О Е 
провались и нарушения секреции желудочного И 
нпохилия и пр.). Это как бы окончательно ет Не 
‚ ошибочном диагнозе первичного НЕЕ ети Е 
кишечника, и другие симптомы ротора м 
ольно игнорировались. ва 
При наличии так называемых желудочных кризо б 
ых тиреотоксикозом диагностические ошибки ло "а 
„фоказывает наш материал, почти правилом. еродко ани 
и в клинику Эндокринологического института 
ыми диагнозами перфоративной язвы желудка 
венадцатиперстной кишки, приступов печеночной колики, по- 


соток 


сопутс 


ик й г 
$ ОЙ КОЛИКИ, аппендицита И пр. ОЛЬНЫХ подолгу держал! 


а строгой диэте, что способствовало дальнейшему упадку их 


итания. Таких примеров в нашем ‘распоряжении немало. 
С другой стороны, врач не должен забывать, что тиреоток- 
коз —^ частое заболевание, что`ОН`МоЖеТ сонетаться и с 3а- 

и! Фолеваниями желудочно-кишечного тракта, печени и почек. 
ак, нам приходилось встречать сочетание тиреотоксикоза с 
звенной болезнью, заболеваниями желчных путей (холецисти- 
ом, жжелчно-каменной болезнью и др.), с заболеваниями по- 


ек, поджелудочной железы и т. Д. Что удивительного В том, 
то у больного ти может возникнуть аппенди- 


ит? Оба заболеван часто, и мы нередко виде- 


и такие примеры. 

Симптомы .со стор 
тают В клинической 
тоятельные проявления 


реотоксикозом 
ия встреч аются 


емы, если они преобла- 


картине, нередко трактуются как само- 
неврастении, истерии, вегетативного 


евроза и пр., И тем самым Как бы отодвигается на второй 
лан истинная сущность заболевания. Редкие случаи ‚психи- 

при выраженных тиреотоксикозах, как это 
аблюдать, почти всегда принимались за 


оны нервной сист 


ами женщины 
лагаемом ими 
шибочный 
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При аменоррей < тиреотоксикоза с 
астойчиво фиксируют внимание врача на предо - 
Ваболевании половой сферы и наталкивают ег 








ы 
в". 
5 
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диагноз. Особенно часто мы с этим встречались слу 
когда больные имели основание заподозрить у себя бере 
ность. Поэтому при наличии нарушений менструального с 
ла детальное изучение состояния эндокринного аппарата 
внутренних органов больной является совершенно необхо. 
ДИМЫМ. а 
Нам хорошо известны случаи аменорреи при развивающер. 
ся’ акромегалии, болезни Иценко-Кушинга, сахарном диабеть, 
тиреотоксикозах и т. д. У девушек, страдающих тиреотоксико. 
зом, нередко находят недоразвитую детскую матку. Эта ано. 
малия не раз принималась гинекологами за основное заболе при т! 
вание, без учета всех причин, которые могут обусловить такое фоноз ПР ел 
состояние матки и которые заключаются в нарушениях Эндо- ‘де При ДЛИТ 
кринной системы. зюжет не пер 
Как показывает наш материал, у ожирелых субъектов ти- |зраженной фо) 
реотоксикоз обычно просматривается. Ожирение Ошибочно ен Но ПОЛН: 
считается несовместимым с тиреотоксикозом, при этом забыва- иемых лечебне 
ют, что существует форма тиреотоксикоза, которая сопрово Крайне интере 
ждается ожирением (см. выше). - < мах тиреотокс 
Марантическая форма тиреотоксикоза, как правило, ИВ ми из стар 
шивается с раком внутренних органов. а Врачи еще 
О сочетании тиреотоксикозов с сахарным диабетом и о ТИ и ПО статисти} 
реотоксическом диабете говорилось выше. Е о излеч : 
адо указать, что и у' детей тиреотоксикоз, как правило, а ения, } 
долго не распознается и они поступали к нам в клинику с са. цифрами: 
мыми разнообразными диагнозами. Е 
зучение причин диагностических ошибок при тиреотокси 
козе позволило нам установить, что основной причиной яв 
ляется крайне недостаточная осведомленность практических 
врачей в вопросах эндокринных заболеваний. ; 
Равда, за последние годы (1946—1951) мы с удовлетво 
рением отмечаем значительное улучшение в деле распознава- 
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НИЯ И Обслуживания больных в наших поликлиниках и друг 
лечебных Учреждениях. 

ри установлении диагноза тиреотоксикоза необходимо 
каждом отдельном случае уточнить патогенез страдания (обы 








ррей.... 


`алаба г 


; 44 
ная форма тиреотоксикоза, тиреотоксическая аденома, рак ‘чу В 
щитовидной железы и др.), что предопределяет направление 
лечебных мероприятий (лекарственная терапия, оперативное $ 
лечение, рентгенотерапия). 
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{  тласно | 
ВВ, сме 


\ | 





иде. 2 
а паг т РОЩИ АН | 
СЗ РАИИАХ 


ПРОГНОЗ 


В Нар я 
Ще й Прогноз при тиреотоксикозе, как правило, благоприятен: 
ель т ) Даже при длительном течении страдания легкий тиреотокси- 
Суб коз может не перейти в тяжелую форму. Иначе обстоит дело- 
ом, пр } с выраженной формой тиреотоксикоза. Здесь прогноз всегда. 
Эти ий серьезен, но полностью зависит от своевременности предпри-. 
нимаемых лечебных мероприятий. 

Крайне интересны данные о смертности при выраженных 

‚ как правки формах тиреотоксикоза. Приводимые ниже данные почерпну- 
‚ (| (ты нами из старой литературы и относятся к тому” времени, 

когда врачи еще не владели методами эффективной терапии 
У Так, по статистике, собранной из литературы Хвостеком, про- 1 
И цент излечения, улучшения и смертности выражается следую- | 


"Ищими цифрами: | 









































ы оя 

5 а Ве 

ы 5 х= ыы 

те Е | м | Е 

778 = > м ОН= | @=& 

ое НЯ 42,8 | 35,0 | 77,8 | 22,2 

НЕ 56 75,0 7,0 | 82,0 | 18,0 

и" а 40 20,2 550 | 75,2 | 24,8 

= ь 47,1 
и ` Силлаба. (..:..* 51 393 19,6 52,9 

И” О... 102 59,7 20,5 80,2 | 19,8 ь 


ных 
Согласно более новым статистическим пе ох 
№ “торов, смерть от базедовой болезни (выражен 
| 7% 


З 











реотоксикоза) как прямое следствие ее наблюдается п 






Рибли. 









зительно в 11% случаев. В острых случаях базедовой болезни. 
смертность будто бы повышается до 30—40%. С Учетом сли 


чайных заболеваний, от которых погибают больные ТИреоток. 
сикозом, общая смертность при этом страдании составляет 
в среднем 20—25% (Кохер). 

Однако все эти цифры явно устарели. Современные 
ды лечения приводят к выздоровлению в огромном п 
случаев. Можно с уверенностью заявить, что сов 
чение снижает смертность до ничтожных цифр. 

Как правило, тяжелые случаи тиреото 
хирургическому лечению. Таким образом, г 
при этом страдании, приходится уже скоре 
цент смертности не от самого тиреотокси 








мето- 
Е Роценте 
ременное ль. 








ксикоза подлежат 
оворя о смертности 
в иметь в виду про- 
коза, а от оператив- 








Терапия ти[ 
Эщну и преж, 
цкаются в ст 
— Наряду © м 
_ усталкиваем‹ 
















ступало в 76%, 
случаев. * 


В настоящее время, благодаря введению обязательной ио- 
Дистой предоперационной подготовки, смертность упала ни-_ 
же 1%. Операционная смертность, по 















данным нашей клиники, 1 Можно ли 
составляет лишь 0,4% (Николаев) г. } 3 и же 
Таким образом, вопрос о смертности при тиреотоксикозах ному вмеше 
по сути дела упирается в предоперационную подготовку и опе- | Одной из 
ративную технику. < й лезингер. 
При лекарственном лечении (до применения новейших пре- го стоит в 
паратов — производных тиоурацила) смертность, по данным , если имел 
некоторых авторов, составляла 5,1%. ДНЯ являетс 
Сопоставление данны 


х о смертности при терапевтическом ‘щих л. 
с уверенностью позволяет притти В 
евременном ‘оперативном вмешатель- 
действительно ничтожной и, возмож- 
ности при тиреотоксикозах отпал бы. 


и хирургическом лечении 
заключению, что при сво 
стве смертность была бы 


но, самый вопрос о смерт 
ых 





Равда, в 

03мс 

3 Производн 

1 См. главу «Оперативный метод лечения Нес ра в я некотог 

ы эческие 
ях > 
М Слых 


_итась в 





ТЕРАПИЯ | 


Терапия тиреотоксикозов представляет довольно трудную 
задачу и прежде всего потому, что при этом заболевании во- 
влекаются в страдание все органы и системы. 

Наряду © мучительными функциональными проявлениями, 
|ы сталкиваемся здесь и с анатомическими поражениями, ко- 
торые требуют лечения. В далеко зашедших случаях анатоми- 
ческие изменения в органах, повидимому, полностью неустра- 
МИМЫ. Все это заставляет подходить к лечению больного ти- 
вотоксикозом с болышой тщательностью, детально продумы- 
вая все мероприятия. Обычно приходится решать вопрос © 
том, можно ли в данном случае обойтись лекарственным лече- 
нем или же больной подлежит рентгенотеранпии или опера- 

$ 


тивному вментательству. 

В одной из своих посл 
Г. Шлезингер ! писал: «В 
его стоит вопрос об опера 

































едних работ по базедовой болезни 
лечении базедовой болезни прежде 
тивном лечении». Это утвержде- 


ние, если иметь в виду тяжелые формы тиреотоксикоза, и се- 
дня является совершенно правильным, несмотря на ряд но- 
№ейшших лекарственных методов. Все наши терапевтические ме- 
оды не дают полного излечения, и на многие из них мы смот- 
им лишь как на подготовку к оперативному лечению. 

— Правда, в связи С новейшими исследованиями, когда вы- 
явилась возможность блокировать функцию щитовидной желе- 
Вы производными тиоурацила (см. ниже), возникла надежда, 
то в некоторых случаях можно избежать операции. Однако 
Клинические наблюдения все же склоняют нас к мысли, что 
е тяжелых случаях тиреотоксикоза оперативное лечение 
| Стается наилучшим, разумеется, при правильной технике 


| ©\. далее). 
в 
®Н, Зсв|ез! песет, Меце Оешеве Кит, 1928, ВЧ. 2. 

31 


в. 
А. Шерешевский 































и, предложенные для лечения ти 





Е ‘ире 
я = = кно разбить на следующие группы: 1) общеукрепя Зи 
6 мероприятия, 2) физические методы лечения, 3) ме, ФИ 


Е к 
ментозное лечение, 4) рентгенотерапия, 5) оперативное е 
ние 6) блокада щитовидной железы. 


9 } 

Необходимо детально рассмотреть все эти методы и сти. } р 

новить показания и противопоказания к их применению › льван 

: - 
ьНО 


ОБЩЕУКРЕПЛЯЮЩИЕ МЕРОПРИЯТИЯ 


Общеукрепляющие мероприятия применимы решительно во 
всех случаях тиреотоксикоза и в основном сводятся к предо. И т никаки 
ставлению больному психического и физического покоя и уси. 0 шения. 
ленного питания. Каждый больной тиреотоксикозом (средней ло УЛУЧ бще 
тяжести и тяжелой формы), на наш взгляд, есть клинический (1елезы В00 на 
больной. Правда, по ряду обстоятельств (семейных и пр.), не ‘давно оставле 
всякий может быть стационирован в лечебное учреждение, и га ПОЛНЫМ ое 
некоторые вынуждены лечиться амбулаторно, особенно в слу- п, 
чае нерезко выраженной формы болезни. Все же стациониро- Здесь уместно © 
ы, шние этих бус 
и бусами»), дот 
ксикозах, но к 
‘тавлением о ' 
занический ток 
10м из руковол 
ЧКоЗов, об это 
‘очень часто ‹ 
Х бус. Никаки 
° терапевтичес 





которые достигаются в стационарных условиях, не могут сра 
ниться с результатами, получаемыми при амбулаторном л 
чении. 

Тщательный уход за больными, своевременное рациональ- 
ное питание, постоянное врачебное наблюдение и возможность 
быстро переключиться на тот или другой метод лечения з 
чительно ускоряют процесс улучшения, а в ряде случае 
и выздоровления больного. Факт этот неоспорим. #24 

еобходимо остановиться еще на вопросе о питании боль- 
ных тиреотоксикозом. Большой расход калорий требует, Как не имет 
говорит Иорес, и большого подвоза их. Всегда утверждали, к. 
что’ эти больные плохо переносят избыток белков в пище, так 
как под влиянием белков повышаются обменные проце С еврь 
Наш материал. этого не подтверждает. Больные тиреотоксико" ные ванны. О; 
зом должны получать все виды питательных веществ в ДО’ фект. По крайь 
статочном количестве, и нет никакой необходимости в том, Зультатов, гово 
‘чтобы в рационе преобладали жиры или углеводы. Нарушен озе. 
пищеварения не могут служить препятствием к усиленно: От больных н 
питанию больного. Исключением могут быть только те слу ыми врачами 
когда у больного устанавливается ахилия с вторичным энтеро- 




















=) чЬ 
колитом, но’и тут при вспомогательном медикаментозном ле- > 
чении достаточный калораж пищи обязателен. ЕЕ, и р 
ы придерживаемся того мнения, что больной тиреотокси- м Никау 
козом должен усиленно питаться и есть все то, что он желает. — \тирес 









ме. 
82 . х 


® при 


от такой свободной диеты мы никогда не ви- 
а быть разнообразной, вкусно приготовлен- 


ФИЗИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ 






































зическим методам лечения относят водолечебные про- 
ванны, циркулярный душ, тепловатые обтирания, об- 
ния) и гальванизацию щитовидной железы. Последний 
ы ешительно ничего не дает, кроме, быть может, некото- 
И то психотерапевтического эффекта, и то только вначале. 
и $ ии и сами больные охотно его оставляют, так как 
, отмечают никаких признаков ни субъективного, ни объек- 
фсного улучшения. В нашей клинике гальванизация щитовид- 
[1 железы вообще не применяется и, насколько нам известно, 
а давно оставлена во всех авторитетных лечебных учрежде- 
иях за полным отсутствием какого-либо терапевтического эф- 
екта. 
И Здесь уместно сказать несколько 
Ома шение этих бус (в продаже они 
Ыми бусами»), довольно распростр 
ботоксикозах, но и при обычном зо 
|едставлением о том, что их постоян 
льванический ток, имеющий какое-то лечебное значение. Ни 
одном из руководств, трактующих о методах лечения тирео- 
сикозов, об этом не говорится ни слова. Между тем боль- 
№ очень часто обращаются к врачу с вопросом о «пользе» 
ких бус. Никаких оснований предполагать какое бы то ни 
Ьло терапевтическое значение их, разумеется, нет, и ношение 
К не имеет никакого смысла. 
_К другим физическим методам лечения, которыми пользу- 
№я как вспомогательными при болях в конечностях (тирео- 
сические невриты, артралгии и пр.), относятся четырехка- 
юные ванны. Однако вряд ли они могут дать какой-либо 
фект. По крайней мере на нашем материале мы не видели 
№ультатов, говорящих в пользу их применения при тиреоток- 


козе. 
От больных нам прих 


слов об янтарных бусах. 
даже называются «лечеб- 
аненное не только при ти- 
бе, повидимому, связано с 
ное трение _ вызывает . 


одилось узнавать © применении неко- 
рыми врачами диатермии щитовидной железы. Мы долж 
Г предостеречь против подобной процедуры, так как не раз 


не- 
Цели резкое ухудшение тиреотоксикоза после ее приме 
рмии щитовидной железы 


ВИ Н - 
икаких оснований Для диате з 
Тиреотоксикозе нет. Точно так же нет никаких оснований 

применения УВЧ. 
83 

































| 1 ви 
ё О . | 
итОвид ая 
* | ния холода на щитовидную „, Е и 
Бы ПОВ льной формы обле Же и’ 2” ав 
(мешочек со ЛЬДОМ или специа о. гающий "ие ня и 
: Г езу зме кото ОР кин 
личенную щитовидную железу у рый. ы т 


время пропускается холодная вода). Субъективно Некоторыу» яж ВР: 
р ными холод переносился хорошо, но о каком-либо ть 
као влиянии его на основное заболевание думать, ра 
зумеется, не приходится. И этот метод не может расценивать 
ся, как метод рациональной терапии столь сложного по Своему 











Ы 

иятн 
генезу страдания. ‚ор Е: 
О рентгенотерапии будет сказано ниже. а фор 

М 

ение 

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ . ‚большего 

З од 

Количество лекарственных препаратов, предложенных для хлвает $ у 
лечения тиреотоксикозов, очень велико, но эффективность (людало К 
большинства из них ничтожна. Само по себе обилие предло- Некоторь Е 

женных средств уже говорит за то, что ни одно из них не децифичес 
является специфическим. — щательно, У 





] 

Все они могут быть разбиты на несколько групп: успокан влиянием © 
вающие (зедаЙуа), снотворные (Вурпойса), различные лекар-„.; тяжелая 
ственные вещества, антитиреоидные препараты и пр. В огро ево»). Ос 
ном большинстве случаев это только паллиативы, но отню 


^^ № действител 

не излечивающие средства. Перечислять их все нет необхо овой боле 
мости. Укажем только на важнейшие, которые могут С Все же ог 
аи на различных этапах и при различных проявлени №ьма надеж 
олезни. , 


ому, были 


р 
Это прежде всего препараты брома и валерианы. Ихо Племмер | 


но приходится комбинировать с сердечными средствами. Вос 






`Левский ра 
четании с кодеином действие бромидов обычно усиливается у 
Вр. Содешй рпозрь. 0,15 | 2 заб 
Маши БготаН 6,0 7” ава 
Оп{. гад. Уа!енапае ех 8,0 :200,0 "г: 
МТ$ по стол. ложке 2—3 раза в день х 


В случае необходимости бромиды комбинируются с п 
ратами адониса: 


В разавд 

Вр. Соеши! рпозрн. 0,15 — мВ на 21 

МаштН Бтотай 6.0 _ №ль). Так 
101. В. А4от1а1з УегпаИз ех 8.0: 200.0 -. 





МО$. по 1 стол. ложке 2—3 раза в день. 





Среди снотворных обычно применяются адалин (бром- 
диэтил-ацетил-мочевина) по 0,3—0,5 на ночь, бромурал (аль. 
фа-монобромизовалерианил-мочевина) по 0,3—0,5 на НОЧЬ. 
люминал (фенил-этил-малонил-мочевина) по 0,1 на ночь и ДР. — 














Ча [: 
-. В ряде случаев отмечалось благоприятное влия 
| Ти | тов хинина В виде его бромистой соли (СБ ние препа- 
ма Как | 3—4 раза в день по 0,05. пит  Бгота- 
ева М. Некоторые авторы особенно р 
| екомен 
и щьяка с хинином: довали применение 


Вр. МацИ атзепсоз 0,03. 
а тит. 3,0 
мг. её ршу. 14. 9. $. ЦЕ Е. ри 
9:5 . ри. № 
0$ по 1 пилюле 2 раза в ый р 


рлагоприятные результаты получаются, повидимому,лишь 
) 


ЕНИ 
Е Е 
| при легких формах, тиреотоксикоза. В тяжелых же случаях 
в, предл п именение мышьяка и хинина больших результатов не дает 
ОЖ Наибольшего внимания как терапевтическое средство ва 


, Но 
Эффать| служивает иод. На разных этапах терапии тиреотоксикозов 


) $ 
; >. Обида Е различное отношение к этому препарату. 
и бДюв екоторые клиницисты считали иод при базедовой болез- 
ни специфическим средством, другие же относились к нему, 
‹олько труп отрицательно, учитывая, повидимому, то обстоятельство, что 
|са), разливнй то влиянием больших доз Иода У больного может даже раз- 
параты 1 РГ виться тяжелая форма тиреотоксикоза (так называемый «)04- 
|] Вазейо\»). Освальд даже высказал такой афоризм: «Иод са- 
аллиативы, № мое действительное и самое опа лечении ба- 


ь их 80 ИТ зедовой болезни». 
которые № Все же огромное большинство клиницистов видит в иоде 


тиф зесьма надежное средство. Споры о его эффективности, пови- 


различны 
фдимому, были обусловлены различиями В дозировке. 
| Племмер рекомендовал применять В восходящих дозах лю- 


| 
и Вале толевский раствор: 


| 
| 


сное средство при 


Вр. © рий 5,0 


в 
МИ м м р 
У бы -] КОИ фоаам 10,0 
ды: Я Аа. 4ез1. 
}. а 
|} Начиная с 3 капель 3 раза в день после ед и 
.9000 ий | каждый прием по одной капле, доводят дозу Д . 
80; а 8! ИЗ раза в день Курс лечения —— 2 недели, затем делают т 
ре д" | рыв на 2 недели и снова повторяют лечение иг я 
комб" |} дель) Таких курсов рекомендуется ее ыы: Г 
й С А, 
| ерна и може 
| пов му мнению, чрезм ыы д": 
й =. и Племмера больные базедовой р - о 
И во реагируют на под, В ТО ремя как на о ИЕ О 
ий =) у й 
И > р ‘ействует Плохо. ри : : 
ВР _ сической аденомой иод действу т д в Крови : больных тирео 
$ 6 р# И _ стыми препаратами содержание и [Доре] 
Ч. т 
2 и |} Токсикозом как будто не мен е 


ке (№ 
АГ № 
я8 - ИИ ты т ре 










































м действия иода при тиреотокеикоза: 
Механизм действия а 
зучен. Существуют два предположения: О о 
о в щитовидной железе и 2) иод по в 
УкИЮ тиреотропного гормона в Виа Доле мозгов 
придатка. = г я 2 

Особое значение приобрел иод как „Метод предопе ацио 
ной подготовки. По данным КЛИНИКИ Мейо, послеоперационна 
смертность под влиянием иодистой подготовки снизилась › 
3,97 до 0,82%. : . 

В качестве предоперационной подготовки Иорес рекомен 
вал применять иод в сочетании с хинином и дигиталис 
В тех случаях, где имеется нарушение ритма, целесообразн 
сочетать иод с дигиталисом и хинидином. 

Наш опыт, базирующийся на больш 
ликлиническом материале, позволяет сч 
эффективным средством при лечении т 
сожалению, действующим далеко не 
зависит от тяжести заболевания. Ино. 
сикозах иод не эффективен, а в тя 
замечательное терапевтическое действие. 


Дело здесь не только в одной дозировке, но и в сочетан 
иода с другими препаратами, 























итать иод чрезвычайно | утвержден: 


козах дигит. 
удтверждает“ 
Ягич в СВс 


Вр. Ло4! ри 0,02 
Ка! ]фо4ан 0,2 
ипипаН 0,4 
Ршу. Го1. Геи. 1,0 


: Ехи. Уаепапае 4,00. 1, РИ. №40 — 
05. по 1 пилюле 2 ра 


ет 
за в день за едой в течение 20 дней | о 
| о 
р Таких 20-дневных курсов с 20-дневными перерывами Е о 4 
| проводим 3—4. Истощенным больным следует обязатель в 
| вводить еж 


(0,25 мл раствора инсулина, содержащего 20 а 
ии. ВР мн), Мосле-укола иотеясяадевь ар 
Чая с 3 кусками сахара). В ряде случаев мы одновр +89 








































| ши ми инсулина применяем также внутривенные вливания 
10% Ра твора ГЛЮКОЗЫ (по 10—20 мл в течение 10 дней). 
акое комбинированное лечение приносит огромную поль- 
и трепетании предсердий мы применяем одновременно 

2, икродозами иода, люминала и дигиталиса также и хиНи- 
к — 9—3 раза в день по 0,1. При явлениях ХИНИДИНОВОЙ 
итоксикации (шум в ушах, тошнота, головные боли) его сле- 

дует отменить. 
| Здесь следует подчеркнуть, что при иодистом лечении тирео- 
ооксикозов необходимо при соответствующих показаниях при- 
‚фенять и небольшие дозы дигиталиса. По нашим наблюдени- 
‘Ч, препараты дигиталиса вместе с небольшими дозами иода 
дазывают при тиреотоксикозах, как правило, весьма благо- 


{приятное действие. 
3 Утверждение некоторых старых авторов, что при тиреоток- 
сикозах дигиталис не дает эффекта, нашими наблюдениями не 


подтверждается. 

Ягич в своей работе «Терапи 
дигиталис не противопоказ 
болезни. Лаже при самых легких признаках 
тСти, обусловленной тиреотоксической недоста 
ной мышцы, необходимо давать дигиталис». 
Наши наблюдения позволяют нам подчеркнуть то обстоя- 


ельство, что препараты дигиталиса оказывают ‘благоприятное 
козом именно в сочета- 


влияние на сердце больных тиреотокси ‹ 
нии с микродозами иода. Действие это особенно выражено 


случаях частого и неправильного пульса. * 
росу об эффективности иода п 


я гипертиреозов» ' пишет: «Я 
ан при базедовой 
сердечной слабо- 
точностью сердеч- 


Тегких тира 


Чаях ока. 
утверждаю, что 


ри тирео- 






06 
сани Возвращаясь к воп 
токсикозах, следует указать, что некоторые современные кли- 
д ницисты (Бергман, Ягич и др.) отрицательно относятся К это- 
тина ‘лечению. Наш материал позволяет со всей категоричностью 
ать противоположное. В приведенной выше комбина- 
дигитали- 














утвержд 
ии (сочетан 
сом, валерианой, 
ромном большинс 
ствие при лечении 


ИЯ маленьких доз иода с люминалом, 
инсулином и пр.) мы имеем средство, в-ог-= 


тве случаев оказывающее прекрасное дей- 


тиреотоксикозов. Правда, иногда встреча- 
е средства не дают 


ь «© что указанны 

: отся случаи, где только ‚ср т 
о в эффекта, ав исключительно редких случаях вызы 
7 зают даже ухудшение, чего предусмотреть заранее, разумеет- 


Ся, нельзя. 


1 \МНепег КИп. \\Госпепзсйг. №27, 1938. г 












Больные, начавшие принимать иод в комбинации д 

алом дигиталисом и др., уже после первых дней ЧУВствуют, 
а Как было указано, комбинированное Иодистое Е. 
ры проводим в течение 3—4 месяцев: 20 дней больной 
принимает лекарство, после этого делается м на 20 дней, 
а затем лечение снова повторяется (всего 3— курса). 



















, жирового, 
‘звание пр! 
ИХ нарушет 


Необходи! 









Следующ 
_ @вана ант 
—- К э1 
Рис. 14. Та же б-ная после бЗволяют с 
проведенного лечения (соб- "реоидным 
ственное наблюдение). ы опыткь 
тва делала 

Наш опыт показал, что этот метод лекарственной терапии 

в легки 


таким 

х 
ких, средних по тяжести, а иногда и в тяжелых случаях ютка к 
тиреотокси 


т а 
коза дает хороший результат. Многие больные, ом Ко ти 
мечая заметное Улучшение, указывали иногда, что дней чер 


10 после первого курса лечения они снова чувствовали ухуд- 
шение ин 


с 
Е моло! 

е могли делать перерыва в 20 дней и поэтому — Зе 
зобновляли прием пилюль раньше срока. В таких случаях Е. пр ь на п 
ходится укорачивать перерыв в лечении до 10—15 дней. ры в ве 
торные. курсы (пропись пилюль приведена выше) снова улу _ ведл! 
шали состояние и самочувствие больных. Больные эти настоль спра 
ко хорошо знают, 


т Ъ 
когда необходимо возобновлять приемы ле некоторь 
карства, что научаются 















Рис. 13. Б-ная С., 36 л. Выра- 

женная форма тиреотоксикоза 

до лечения (собственное на- 
блюдение). 





сами планировать свое лечение. и ными. 
На рис. 13 и 14 представлены фотографии больной до Бир 
после лечения микродозами иода, люминала, дигиталиса и ка _ внутрим 
езкое изменение во внешнем облике под влиянием этого можнос 
чения бросается в глаза. 


$8 


4 


вотных 





ное влияние комбинированной иодистой терапии 


рлагоприят 
| ажается В хорошем самочувствии, снижении повы- 


ЧНО выр 
085 ого до того основного обмена, прекращении сердцебиений 
нышении нервности, дрожания, потливости, улучшении сна, 
бавке в весе и Пр. . 
Как уже указывалось, вместе с микродозами иода, люми- 
да, дигиталиса и валерианы мы при лечении истощенных 
боЛЬНЫХ применяли также маленькие дозы инсулина (см. вы- 

с последующим сладким питьем или одновременно вли- 
пем глюкозы в вену. В случаях средней тяжести инсулин 
лесообразно применять в промежутках между отдельными 
урсами иодистого лечения. Расстройство обмена (углеводно- 
о, жирового, водного и пр.) у больных тиреотоксикозом дает 
хнование применять маленькие дозы инсулина для устранения 
этих нарушений (см. выше). 

Необходимо указать, что при наличии тиреотовсикоза у 
сифилитиков следует провести специфическое лечение, хотя 
редположение некоторых авторов о сифилитической этиоло- 
тии базедовой болезни и мало вероятно. Отрицать ее, однако 
было бы не осмотрительно. Е 
Следующая группа лекарственных веществ. может быть 
названа антитиреоидной. Иод, в сущности, также может быть 
отнесен к этой группе, тем более, что современные взгляды 
позволяют считать его по механизму действия не только анти- 


иреоидным, но и антитиреотропным средством. 
Попытки изготовить специфические антитиреоидные сред- 


ства делались давно. 
К таким средствам следует отнести антитиреоидин (сыво- 
ротка крови тиреоидэктомированной козы), высушенное моло- 
ко тиреосидэктомированной козы (родаген) и свежее молоко 
идэктомированной козы. Больному рекомендовалось в те- 


чение 3—4 недель и дольше выпивать ежедневно все сдаивае- 
мое молоко такой козы. Повидимому, применение указанных 


препаратов и молока тиреоидэктомированных коз базирова- 
лось на пред них каких-то антитиреоид- 


полагаемом наличии в 
ных веществ. Однако Эти методы лечения в настоящее время 
справедливо оставлены, так как результаты их применения В 
некоторых случаях, осли и наблюдались, Оли крайне ничтож- 
ными. Антитиреоидин У нас давно снят 


с производства. 
Бир предложил для лечения выраженных тиреотоксикозов 
внутримышечное введение крови барана и быка, 


учитывая во3- 
С ‹ тих ж 
можность наличия антитиреоидны еств в крови этих * 


и- 
вотных. | 
83 


уме 
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1х вещ 



































Антитиреоидные вещества из сыворотки крови живот и. 


‚были изготовлены и предложены Блюмом в виде препаратох яр 
(катехин, тиронорман, тирокатехин). Эти «катехины» будто бы Н 03 
<пособны нейтрализовать продуцируемый ЩИТОвИДНоЙ Железо оцени 
тироксин. Блюм даже разработал так называемые физиолог. |8 ть К 
ческие единицы антитиреоидных веществ, но они оказалие, вл 
малоэффективными, и применение их давно оставлено. Соб. ннащи 
ственного опыта применения «катехинов» мы не имеем, = Е ме 

Гольденбергом в 1928 г. были предложены для олечен я. больн 


тиреотоксикоза фтористые препараты: фтористый натрий (Пар- 
динон) и фтористый аммоний (Апитопиит Пнома). Препара-_ 
ты эти плохо переносятся и не приобрели практического зна. № 
чения. 5. 

В 1929 г. Херрингтоном и Ренделем был получен дииодти- ф каких-ли' 
розин, изученный Абелином и другими, которые рассматрива- 


чот его как антагониста тироксина. Литературные данные н 6. Дииод: 
подтверждают этого. В тяжелых случаях, по нашим наблюде. пом лечент 
ниям, дииодтирозин положительных результатов не дает. Ягич ие методы 
рассматривает дииодтирозин как специфический медикамент | Таким о 


‘при лечении выраженных форм тиреотоксикоза. Он рекоменду- 
ет давать этот препарат по 1—2 таблетке (по 0,05) ежедневно 
`в течение 2—3 недель. После перерыва в 1—2 недели курс ле- эй 
чения повторяется. Таких туров можно провести несколько. По | 
утверждению Ягича, дииодтирозин действует при тиреотокси- 
‘козах как антагонист тироксина. Результат лечения сказывает- 
«<я обычно к концу первого курса и выражается в снижении | 
‘основного обмена, улучшении общего состояния и пр. Хорошее 
действие, по мнению Ягича, оказывает комбинация дииодтиро- 
зина с хинидином при приступах трепетания предсердий У 
‘больных базедовой болезнью. Однако в некоторых случаях 
"Ягич отметил, как это наблюдали и мы, ухудшение в состоя- 
нии здоровья больных базедовой болезнью под влиянием дит. 
‘'иодтирозина. Причина этого неясна. г} 

Опыт нашей клиники но лечению выраженных форм че 
'реотоксикоза дииодтирозином суммирован П. Н. Махновым а. 

На основании большой работы по изучению терапевти“ 
‘ческой активности дииодтирозина при лечении базедовой бо-_ 
лезни Махнов приходит к следующим выводам: 

1. Дииодтирозин является эффективным препаратом при 
_ лечении базедовой болезни. 


ь: 





* а- 
`П. Н. Махнов, Терапевтическая ценность ор при б 
`зедовой болезни, Проблемы эндокринологии № 2, 1941. 
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В к 

Кате № 

то ‚ Прием дииодтирозина приводит не только к снижению 
УВаь основного обмена и нарастанию веса больного, но и к исчез- 
мы. угих проявлений тирестоксикоза (повышенной 


о оВеНИ, СУДИМОСТИ б Й 
ао иной возбудим ‚ сердцебиений и пр.). 
а 
д, Лечение базедовой болезни дииодтирозином необходимо 
ами в течение 20—22 дней. Наиболее эффек- 


М 
"че. ео оводить курс 
НЫ тивной является доза в 0,05 (одна таблетка) 4 раза в день 
ленькими дозами инсулина (по 5 единиц) 


у № в комбинации с ма 
и Рон Перерывы между курсами зависят от индивидуальных особен- 


ностей больного и могут продолжаться в среднем 10 дней 

4. Дииодтирозин можно рекомендовать как средство пред- 
операционной подготовки больных базедовой болезнью. 

5. Применение дииодтирозина в наших случаях не вызыва- 
ло каких-либо побочных явлений, осложняющих течение ос- 


овного заболевания. 
6. Лииодтирозин не м 
твом лечения базедовой 


ожет считаться радикальным сред- 
болезни. Как и другие терапевтиче- 
кие методы он дает хороший, но временный эффект. 


Таким образом, наш ‘опыт применения дииодтирозина 
с мнением Ягича, что в этом препа- 


ЛЬТатов не да 
рический зедия 


сикоза, Он и е позволяет согласиться 
я (по 0,05} око рате мы имеем специфическое средство для лечения базедо- 
вой болезни. В литературе было высказано предположение, 

ии тироксина, а дей- 


ооо нто дииодтирозин не подавляет продукц 
гровести 1 а 
Вет при базедовой болезни содержа 
Я Это предположение, по нашему мнению, 
т лее р Так как при сопоставлении результатов леч 
Ифлезни микродозами иода и дииодтирозином 
я, фличий не видели. 
Стоян! И ди Освальд (1949), 


щимся в нем иодом. 
довольно вероятно, 
ения базедовой 6бо- 
мы больших раз- 


ссылаясь на литературные данные, также 
е имеет никакого пре- 


что дииодтирози НН 


а 
‹омбИ риходит к выводу, т 
етанИЯ имущества перед неорганическим иодом и действует только 
ак «носитель» иода. 
в : За последнее время в литературе появились многочислен- 
1, У ные сообщения © лечении тиреотоксикозов радиоактивным 
НЬЮ м одом, который накапливается В щитовидной железе. Этим 
постигается как бы «внутренняя лучистая терапия». Радио- 
2 3 т АЛ я т х ео- 
хе активный Иод ли ), назначаемый В случаях Е тир 
р | 4 милликюри, а в ляжелых по 10—12 мил- 
выф П оксикоза по 1 кюри, ла тЫ 
ан ликюри, Дает выраженный терапевтический эффект. в. : 
й 3 рекомендуемые дозировки т. не ве =. ое 
у Й бо- е елло, | 
ературе, собранной Альбо-Ферне, Е 
7 ее не ме - мые разнообразные дозы. Некоторые ав 
Л ‚ указываются са р 
—- Е 4—50. 
В. м 1 -апибе елбосгиоо ели, 1949, стр. 44 
ной о 




















т 130 
торы пользовались другим изотопом иода (}] 


- Осв 
сообщает о случаях, когда под влиянием одно-трехкра р 
применения 40—50 милликюри радиоактивного иода | ак 
ных тиреотоксикозом в течение немногих месяцев основной прок 
обмен снизился до нормальных цифр и уменьшился 306, олышИ 
К сожалению, собственного опыта в деле применения радио. авда 
активного иода при лечении тиреотоксикозов у нас пока нет @ И обе! 
Одно время привлекало к себе внимание предложение Ле. рел 
пера лечить базедову болезнь бурой. Насколько нам известно, н ти 
предложение это не получило апробации и было оставлено. 1 
Много внимания за последнее время уделялось применению 
витаминов. Так, для лечения тиреотоксикоза рекомендовали 


витамин А (в виде препарата «воган» 


дежд. Предложение лечить базедову болезнь этим препаратом 
основывалось на экспериментальных исследованиях, доказы- 
вающих, что «воган» подавляет стимулирующее действие ти- 
реотропного гормона на щитовидную железу. 


Предложенный Балаховским для лечения 
(тиреотоксикозов) 


), но он не оправдал на- 


(Считате 
узит фун 


гипертиреозов. вкоторые 


«бетаионон» (часть витамина А) был изу- 


так давно 
чен Литвак и Гершман ! и признан ими эффективным средет- №н желтс 
вом. По нашим наолюдениям, он проявлял тер В общ 
действие лишь в легких случаях тиреотоксикозов и оказывал- ‘ормоны 1 
ся совершенно не эффективным в случаях средней тяжести и 0б 
д и ‘Эбную ро 
при тяжелых формах. Дальнейшее изучение эффективност Отдела 
этого препарата выявило его терапевтическую ценность при _ 


гипертонической болез 
Широкого распрос 
«бетаионон» все же 

‚ не может заменить л 
люминалом, 


Витамин В, показан при наличии невритов у больных ти- 
` Реотоксикозо 


м, но на функцию щитовидной железы.не влияет 
и, таким об 


разом, существенного терапевтического значения 
при этом заболевании не имеет. 


лечения т 
ни и климактерическбм синдроме?. ль к ‚ 
транения при лечении тиреотоксикозов | небо 
не получил. По нашим наблюдениям, он. У 


‚ Кормлени 
ис 
ечения микродозами иода в сочетани | зоба а 
инсулином и пр. 


овения : 
це 














й 









не! 
приме 


нической 
Витамин С, судя по литературным данным, снижает К° | хер, < 
тичество иода в крови и под этим углом зрения заслуживает ной же 
внимания как вспомогательное средство. а 
Делались попытки использовать в качестве антитиреоид- при по 
ных факторов органопрепараты и гормоны. Блюмо 
редложенный Гирш препарат зобной’ железы (тимин) В! 
Давно оставлен как недеятельный. Панкреатин в болыьпих до- являю’ 
и: р 


1 «Клиническая медицина» № 7—8, 1941. 


? «Клиническая медицина» № 12, 1946.- зинай 


ча 
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‚ (3 раза в день по 1,0) несомненно приносит пользу при 
ре ЗоКСиЧеСКиХ` поноса, НО быть отнесен к тире- 
] средствам. Об инсулине, на который мы смот: 


м о, статическим 
Ане М М рим как на вспомогательное средство, но не как на антагони- 


| На № № са тироксина, было сказано выше. 

Ред а Большие надежды возлагались на кортин, но и он себя 

о нал не оправдал. Этот препарат показан при выраженной асте- 

о о особенно в тех случаях тиреотоксикоза, где имеются осно- 
№ ония предполагать снижение функции надпочечников. 


ор м П иреот < 

рен а оксикозе у женщин мы постоянно сталкиваем- 
а ся с В рушениями менструального цикла, вплоть до аменор- 
: Вад, рен, Р кт случаях применение фолликулина и его синте- 
ани в заменителей (синэстрол, диэтилстилбэстрол и др.) 
Х, о приобретает огромное значение. Назначение эстрогенов должно 
быть в каждом отдельном случае согласовано с гинекологом. 
Считать, что фолликулин является фактором, который тор- 
Гиперион мозит функцию щитовидной железы, как это предполагали 
на А) бык некоторые авторы, у нас нет достаточных оснований. Еще не 
ИВНЫ так давно предлагали как тиреостатическое средство и гор- 
терапевт рр тела (прогестерон), но и он себя не оправдал. 
ов окей общем можно сказать, что в терапии тиреотоксикозов 
И гормоны и органопрепараты играют хотя и важную, но под- 

едней ТЯ собную роль. 
о эфф” Отдельного рассмотрения 
> ВИ лечения тиреотоксикозов, основанный на’так называемой бло- 
Г синдроме, каде функции щитовидной железы. Этот метод имеет свою 
№№ небольшую историю. В 1928 г. Чесни, Клевсон и Вебстер при 


заслуживает новейший метод 


тд кормлении кроликов капустой наблюдали У них появление 
на со’ зоба. Было высказано предположение, что причиной возник- 
да с новения зоба у кроликов являются цианистые соединения, с0- 

е. Что цианиды являются фактором, ко- 


держащиеся в капуст 
торый в эксперименте вызывает з0б, было подтверждено 


применением метилцианида ( СН.С№). При лечении гиперто- 

нической болезни роданистыми соединениями (СМ) Коль- 

бахер, Фульгер и Розе также заметили увеличение щитовид- 
, 


ной железы у больных. 


На возможность ВЫЗВ зоб у лабораторных животных 


ать 
было указано также 


капустой 


при помощи кормления 
Блюмом. Ь ы 
В 1942 г. Кеннеди доказал, что причиной капустного зоба 

а тиомочевина. 
тиомоче- 


х на Животных, 


являются не цианиды, 
(Аствуд) во всех слу- 


В экспериментах, 
вина, аллилтиомочевина 
чаях вызывали 306. ; 


поставленны 
И тиоурацил 

















Мекензи и М. Коллум доказали, что и сульфонами 
особенно сульфагуанидин (гуаницил) и сульфадиазин (пири- 
мал) являются «зобогенными» веществами. ,. 
Все перечисленные вещества (тиомочевина, аллилтиомоче. | 
вина, тиоурацил и сульфонамиды) обладают свойством вы 
зывать увеличение щитовидной железы, напоминающее Части. ШИ 
но изменения, наблюдаемые при выраженных тиреотоксикозах | 
(исчезновение коллоида и увеличение васкуляризации. ) Одна. 
ко при этом наблюдается явное угнетение функции щитовид- | 
НОЙ железы, т. е. возникновение зоба сопровождается явле- — 
ниями гипотиреоза. Иод устраняет возможность возникнове- 
ния капустного зоба и препятствует также возникновению его 
под влиянием цианидов и роданидов. По мнению ряда авто- 
ров, тиомочевина препятствует поступлению иода в действую- 
щее начало щитовидной железы, но не нейтрализует влияния | 
гормона щитовидной железы — тироксина. 
Экспериментальные исследования показали, что у гипофиз- | 
эктомированных животных не удается вызвать зоб при помо- с 
щи тиоурацила (2-тио-6-оксипиридина). Таким образом, тио- Такой пле 
урацил, повидимому, действует через переднюю долю мозго- жет быть т 
вого придатка, усиливая секрецию тиреотропного гормона. Все м органи 
Это послужило Аствуду предпосылкой для применения тиомо- Ши пр. Н 
чевины и тиоурацила при лечении тиреотоксикозов. _Жет вызва 
Не подлежит сомнению, что тиомочевина и тиоурацил (а И\и на м. 
также его производные) обладают свойством блокировать янием ти 
функцию щитовидной железы (Кабак, Павлова и др.). С этой * 
целью сначала применяли тиомочевину, но она плохо перено- 
силась больными (дурной запах выдыхаемого воздуха, диспеп- 
тические явления и пр.} и скоро была оставлена; вместо нее 
стали пользоваться тиоурацилом и его производными. Этому 
методу лечения тиреотоксикозов посвящена уже большая ли- ак 
тература. В настоящее время тиоурацил почти не применяется, м 
ибо его производные — метилтиоурацил, этилтиоурацил ипро- — 
пилтиоурацил — оказались более эффективными. т 
аряду с хорошими результатами лечения тиреотоксикоза _ 
тноурацилом, были отмечены и нежелательные побочные при” | 
знаки, обусловленные токсическим действием препарата: леи-. 
холения, нейтропения, тромбопения, относительный лимфоци- 
тоз, кровоизлияиния в слизистые оболочки, крапивница, экзе- 
матозные высыпания, отеки, желтуха, гематурия, миалгия, ар- 
тралгии, рвоты, поносы, подъемы температуры до 40° и выше. 
и пр. Описано даже несколько случаев смерти от агранулоци- 
тоза при лечении тиоурацилом (Галлер). 
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р токсичным оказался тиомидил (2-тио-4-метил-6-окси- 
Менее > нетилтиоурацил (синтезированный в Институте 
затем этилтиоурацил и пропилтиоурацил, ко- 


ИИ нологии › . 
й ор по последним литературным данным, оказался также и 


ий фективным. 
| зшк многочисленные клинические и поликлинические на- 


з | ления над терапевтическим действием б6-метилтиоурацила 
& | золЯЮт рекомендовать именно этот препарат как несомнен- 
ективный И ПОЧТИ нетоксичный. Доза его — 0,2 после 


ъ № эф 
№9 
НО Ты 3 раза в день (всего на курс до 22,0—25,0) с обязатель- 
нию В Гым оженедельным анализом крови (лейкопения). 
р ‚| Нам кажется целесообразным следующий план лечения 





ИЗ ИС | |зегилтиоурацилом (в случаях выраженного тиреотоксикоза): 
ы [врвые 2 недели — 0,2 препарата после еды 3 раза в день, 
ти _ [едующие 2 недели — 2 раза в день по 0,2 и в последующие 
У типо» [едели — ежедневно 0,2 после еды до использования полной: 


300 при пошь оз. 


образом, ти Такой план является, понятно, ориентировочным: и всегда 
2ю долю ии» Может быть перестроен в зависимости от течения болезни, ре- 
го гормона Веки организма больного на препарат, токсических проявле- 
менения тии {ий и пр. Нежелательно давать препарат детям, так как он 
‘коз.  (ЮЖеТ вызвать задержку роста, что было отмечено наблюде- 
И тора |Цеями на молодых крысах и мышах. Задержка роста под. 
№ А иянием тиоурацила и его производных в значительной мере 

м бло №зязана с вредным воздействием его на эозинофильные эле- 
ового придатка, являющиеся Ме- 


Менты передней доли ъю3зг 
том образования гормона роста. Не следует назначать этот 


Препарат и беременным. 
Не подлежат лечени 
акже и те случаи тиреото 
ильно увеличена, в резуль 


ю тиоурацилом и его производными 
ксикоза, когда щитовидная железа 
тате чего сдавливаются дыхатель- 
ые пути. Под влиянием тиоурацила щитовидная железа мо- 
кет еще болыше увеличиваться и сдавление трахеи может 
‘тать угрожающим, в особенности при узловых формах зоба. 


Как уже указывалось, лечение тиоурацилом должно прово- 


иться под контролем крови. В случае, когда намечается па- 
ение числа лейкоцитов (в особенности нейтрофилов), лечение 


ледует прервать на несколько дней. Наш опыт показывает, 
то после перерыва в даче лекарства количество нейтрофилов 
быстро нарастает, и во многих случаях после Де 
Применения препарата снижения числа нейтрофилов бол 


не наблюдается. 
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4 дес 
д . 

Мы применяли главным образом б-метилтиоурацил, м. 
рый оказался почти нетоксичным. 5 ноя к. 

Примером эффективного действия этого препарата може» Я сяжей 
служить следующий наблюдавшийся нами случай: ы > 
©л} ь 

Больная Ф., 43 лет, с тяжелой формой тиреотоксикоза, комбиниро. в 
ванным пороком митрального клапана в стадии декомпенсации им к и ра 
мактерическими явлениями, находилась в клинике Эндокринологического. перен 
института с 2 ноября 1945 г. по 10 января 1946 г. аловалась на аВНО 
<ердцебиенне, одышку, похудание, увеличение щитовидной ус 





железы, _ 
раздражительность. , $ На 










Наследственность: мать умерла 65 лет от выраженного ти: мы (видела 
реотоксикоза. ь `ловидной же. 
В анамнезе — корь, сыпной тиф, грипп, частые ангины, Настоящее › 1. 0 време 
заболевание началось с 1941 г. Лечилась амбулаторно, причем насту- ода 
пило улучшение. С 1945 г. состояние резко ухудшилось, что больная’ в... ти 
объясняла перегрузкой на работе. _ Объек 


: “отетень), Пл 
Объективно. и зное величение 1 | 
Диффу у щитовидной — жел Ы вижены сими 


1И-ГУ степени; резкое дрожание пальцев рук; экзофталм (нерезкий), 130 в мин 
симптомы Грефе, Мебиуса, блеск глаз. Застойные хрипы в нижних до-. 
лях легких. Значительное расширение границ сердца в обе стороны п - 
(на 3 см). На верхушке — систолический и пресистолический шум, хло- М УКлонении 
пающий 1 тон, акцент И тона на легочной артерии. Мульс 120—140 уда- "8 кг, основи: 
фов в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения. Артериальное , На протяж 
давление 150/0. Стул 3—4 раза в сутки, жидкий. Печень увеличена Мачительного 
{выходит из-под правого подреберья). Основной обмен + 67%. Вес — ® 100 ударов 
65,5 кг. Кровь, моча без патологических изменений. _Цитовидная же 

С 10 ноября начато лечение 6б-метилтиоурацилом (по 0,2 ЖЗ раза ь больной п 
в день) в сочетании с дигиталисом (0,05 ЖЗ раза в день). После После вый! 
2-недельного приема лекарства состояние больной значительно улучши- Рачей нашей т 
лось. Всего больная за 60 дней приняла 21 г 6-метилтиоурацила. Тирео- емени она 
и. явления исчезли, явления декомпенсации также исчезли бщее количес 
\ италис). Днако 

Частота пульса стойко снизилась до 72—80 ударов в минуту. При- У, СЛЕДОВ 
Фбавка в весе составляла 4,5 кг. Основной обмен с — 67% снизился до ‘я тетаноидны: 
- 9%. Глазные явления резко уменьшились. `Поносы прекратились. ©). Содержан 
В дальнейшем больная в течение 38 дней не принимала препарата, #0 о 11. и у % 


хорошее состояние ее все же держалось. Пульс оставался равным 80 тиреок 5 
‘в минуту. Щитовидная железа значительно увеличилась. : в 


, осле по; 
Положительный эффект от 6-метилтиоурацила, наблюдаВ- причем обнар 
шийся в значительном количестве случаев, дает основание 26 февраля 1 
рекомендовать этот препарат при лечении тиреотоксико308» р обоих 
если только нет противопбказаний. В некоторых работах при лечени! 
риканских авторов подчеркивалось, что применение тиоураци” „. тира 
ла и его заменителей делает уже ненужным оперативное ле 












ыы 
| и азыв2т 
чение, с чем мы, на основании изучения своего матери от 
согласиться не можем. Мы наблюдали немало случаев, К° ^^. 1 
тда лечение метилтио о, 


урацилом никакого результата не 


и больных пришлось оперировать, после чего наступало 388” 


чительное улучшение. 
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све иллюстрации приведем следующее наше наблю- 
Виа 
в клинику 26 сентября 


ние, я К, 23 лет незамужняя, поступила 
Больная ке ой формой тиреотоксикоза. 
дцебиение, одышка, отеки на ногах, раздражитель- 


В мобы сер. 

зрстЬ, увеличение р 
осла и развивалась нормально. Менструации начались 
е перенесла корь, золотуху, коклюш, свинку, ангину, 
ревматизм и хорею. 

заболевание началось с 


дной железы. `Наследственность не отяго- 


с. 13: лет: 
в 1945 г.— 


1941 г. Вскоре после психической 


к Настоящее 
№ павмы (видела, хак женщина упала с крыши) заметила увеличение 
железы, появились сердцебиение, одышка, раздражитель- 


> | дитовидной 
болезни лечилась микродоза- 


ность. Со времени установления диагноза 
| м: пода. 

Объективно. 
[\ степень), плотна. 
выражены симптомы 


Шитовидная железа диффузно увеличена (Ш— 
Выражен тремор пальцев рук, экзофтальм. Резко 
ы Грефе, Мебиуса, Дельримиль-Штельвага. Пульс 
100—130 в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения. Разме- 
| ры сердца в пределах нормы. Тоны отчетливые. Другие органы и систе 
мы уклонений от нормы не представляют. Вес при поступлении — 


|675 кг, основной обмен -- 23%. ° 
На протяжении 45 дней больная приняла 17,4 2 6-метилтиоурацила. 
начительного эффекта не отмечалось. Частота пульса снизилась лишь 
е симптомы несколько уменьшились, 
щитовидная железа‘ увеличилась. Основной обмен снизился до 3%, 

весь больной поднялся до 72 Кг. 

После выписки из стационара больная оставалась под наблюдением 
врачей нашей поликлиники В течение еще 30 дней. В продолжение этого 
времени она принимала ежедневно по 0,2 препарата (всего 5,6 г). 
Общее количество принятого ею 6-метилтиоурацила составляло 23,0. 
Однако щитовидная железа увеличилась еще больше (с ПШ степени до 
оявилось стенотическое дыхание, стали появлять- 
ные симптомы Хвостека и Трус- 
налось 8,9 мг% (норма — от 9 


до 11 мг №). Больная вновь поступила в клинику. Под влиянием пара- 
тиреокрина (1,0 ‘подкожно ежедневно в течение 15 дней) и приема 
внутрь хлористого кальция тетаноидные приступы прекратились. 

После подготовки микродозами иода больная была оперирована, 
причем обнаружен большой кольцевой 306. Выписалась из клиники 


26 февраля 1946 г. в хорошем состоянии. 
В обоих случаях (больные Ф. и < 
при лечении 6-метилтиоурацилом не наблюдалось. При лече- 
нии тиоурацилом токсические явления отмечались нами чаще 
и сказывались главным образом лейкопенией и гранулопени- 
е кие признаки (см. выше) наблюдались ред- 
ения препаратом У Нас не было. 

рилось, что при появлении нейтропении и 
колько дней прекращали дачу препарата 
зали. В дальнейшем при повторном 


со). Содержание кальция В 


) токсических явлений 


Выше уже гово 
лейкопении мы на нес 


изменения в крови исче 
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течении б-метилтиоурацилом тех же больных изменения В Кро. 
ви у не наступали. Наш материал позволяет Нам сделать 
следующие ВЫВОДЫ: Е 2 
1. Хотя в эксперименте на животных тиоурацил и 6-метил- а 
тиоурацил безусловно вызывает блокаду функции щитовидной | 
железы, однако механически переносить результаты биологи- 
ческого испытания на больного, страдающего тиреотоксико- 
зом, нельзя. | Е 
2. При выраженных формах тиреотоксикоза применение 
тиоурацила и его производных (как и всех других лекарствен-_ 
ных веществ) обычно не приводит к излечению, но дает ино- е леч 
гда длительные ремиссии. . я ПОСЛ : 
3. При легких формах тиреотоксикоза лечение этим препа- 4 последне 
ратом в огромном большинстве оказывается эффективным. — жести про: 
4. Встречаются случаи, резистентные к тиоурацилу и его подозы иода 


производным. _ иующей пропи 
5. Противопоказанием к применению этих п 
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Езг. её рыу 
6. Необходима осторо 


тиоурацилом и его произ 
явления токсических сим 


жность при лечении тиреотоксикозов 
водными, вследствие возможного по-_ 
птомов: а) лейкопении, 6) гранулопе- Таких курсот 
вота, боли в области же- “крови и с 
‚ д) болей в мышцах, ко- Тата. 
стях, суставах, е) сыпей (чаще всего крапивницы) ж) желту- Иод, как изв, 
хи, 3) большого увеличения щитовидной железы. ` =. ‚ацила. Указа 
7. В тяжелых случаях тиреотоксикоза применение тиоур Пе 
цила и 6-метилтиоурацила не И. но еще 
‚„. оходимо тщат 
препаратов тиоурацила сопряжена со значительными кровопо- 


на АК даже мал 
‚› В результате влияния этих ПрепарА В  копению и 
мельчайшие сосуды железы. г 


тиоурацилом давать’ больном 


{ ти 
| готовки к операции, то кровоточивость, вызванная метилти 
| Урацилом, устраняется. - 


8. На узловые формы зоба у больных тиреотоксикозом ПИ. и при тирес 
параты тиоурацила действуют много слабее, чем на диффуз _ым 
ные формы его. : 


в т. ты 

Тиоурацил и 6-метилтиоурацил действуют почти одина- АА 
ково, но последний является менее токсичным. ее: а 

— ще; хирур! 









Вопрос ог 













р. 










































) нменяемая нами дозировка (см. выше) является ори- 
Г очной и может быть изменена, в зависимости от состоя- 
о ъНОГО и от того, как он переносит препарат. 

1. Не следует давать метилтиоурацил детям (в экспери- 
| те препарат вызывает задержку роста) и беременным. 
нетиреозы ( 
знаков) наблюдаются редко, но после введения тиоураци- 
„ 6 метилтиоурацила в практику лечения тиреотоксикозов 
‘фи стали встречаться чаще-—в результате торможения функ- 
с щитовидной железы этими препаратами. Нам пришлось 


‚ етося после лечения тиреотоксикоза метилтиоурацилом. 

1 За последнее время мы с успехом проводили лечение всех” 
[№ тяжести проявлений) форм тиреотоксикоза, комбинируя 
икродозы иода с небольшими дозами метилтиоурацила по 
редующей прописи: - - 


Вр. Зо@1 рим 0,02 
Ка }фо4аН 0,2 
Тоапилан 0,4 
Рим 101. РАзНаНз— 1,0 
: МевуИыоигас! 4,0 
Езхш. её рых Наци ае 4. 3. Ш 2 ри. № 40. 05 по 1 пилюле 
2 раза в день 


` Таких курсов мы проводили 3—4, опять-таки под контро- 
вм крови и с учетом возможных токсических свойств пре- 


арата. 

Иод, как извест 
рацила. Указанная к 
рацилом в огромном 


езультат. 
Важно еще раз подчеркнуть, что и при таком лечении не- 


бходимо тщательно следить за составом белой крови, так 
к даже маленькие дозы метилтиоурацила могут вызвать 


ейкопению и ГР анулопению. 


но, снимает «зобогенный» эффект метилтио- 
омбинация микродоз иода с метилтио- 
большинстве случаев давала отличный 


РЕНТГЕНОТЕРАПИЯ 


енотерапии и ее эффективно- 


Вопрос о показаниях к рентг 
считать окончательно решен- 


пи при тиреотоксикозах нельзя 
ЫМ. 
тся к применению терапевтиче- 


Тераневты обычно склоняю 
Ких методов, о которых МЫ достаточно подробно говорили 


ше; хирурги, естественно, 


рекомендуют в огромном боль- 
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сочетание тиреотоксических и гипотиреозных. 


| иже видеть несколько случаев стойкого гипотиреоза, развив-_ 

















шинстве случаев хирургический метод, а рентгенологи — лечь. 
ние рентгеновыми лучами. + 
Этот последний Метод является как бы промежуточны 

между лекарственной терапией и оперативным лечением, Во. 
прос о том, какие случаи следует подвергать рентгенотерапии_ р 
очень сложен и прежде всего потому, что методика этого со 
соба лечения тиреотоксикозов разработана, на наш ВЗГЛЯД, -} 
еще недостаточно. Точная дозировка рентгеновых лучей крайне } 
трудна. Иногда даже небольшие дозы оказывают слишком. 
сильное действие. Описаны случаи, да и мы их видели, когда’ 
даже осторожная рентгенотерапия приводила к миксэдеме - 
Оказывалась ли слишком чувствительной к рентгеновым лу- 
чам щитовидная железа больных или же дозировка была чрез- 1 . 

мерной — решить трудно. Правда, не следует забывать, что фИНОЛОГИЯ». 
тиреотоксикозы по своему естественному течению могут пере-_ На основа 
ходить в“миксэдему и без всякого лечения. _ то рентгенот 


Ряд рентгенологов (Фишер, Эдлинг, Шик, Стапельман и др.) Е 
приводит статистические материалы, из которых следует, чю _2) случаи 
по своей эффективности рентгенотерапия по крайней мере не'МИ у лиц с | 
уступает хирургическому лечению, чего мы, на основании сво- екомендоват! 
его клинического материала, подтвердить не можем. При лече- 3) годами 
нии рентгеновыми лучами некоторые авторы рекомендуют од- Зыраженной ‹ 
новременно облучать и зобную железу. Целесообразность это- Ским меропри 
го мероприятия остается сомнительной; исходя из того, чтов 4) больны 
соответствии с гипофизарной теорией тиреотоксикозы могут ому воздейс: 
возникать в результате избыточной продукции тиреотропного 5) больны. 
Е быО предложено подвергать облучению и мозговой отказываются 
ридаток; результаты, по литературным данным, были вполне 6) неоперг 
Удовлетворительными (см. ниже). : 7) те слу“ 


с сожалению, результаты рентгенотерапии при тиреотокси- ции не могла 
д : разными авторами расцениваются различно. Составить 
т о бЖЬ определенное представление об эффектив- фатических ж 

стода трудно, так как ной тиреотокси- -- 
козом всегда о рудно, один больной тир ‹ 


от ти тается о другого я и К ак бы НУ 
дел )0.:4 тяжест олевания _ = 
ЬНЫ его стью заб 


однородны, так как не 


включ ся 
аются различные по тяжести формы тиреотоксикоза. | 
аш Материал заст 


ратурным данным ео м скетиче й в. Нась 
Ва ли не в`504 сл $ которым при рентгенотер с. № казат'. 
В 15—20% ых р Учаев наблюдается полное выздоро ав _ обща 
степени. Морав Удача, а в остальных — улучшение разли' Е < 
равиц редко видел полное выздоровление под влиз” = 


нием ре 
т. я итгенотерапии, а Улучшение отмечал только В 


























ы В б Г бе 
проявлений. Статистические данные не всегда. обходиться 
редко в группу «базедовой болезни» _ За послед 


°  реотоксикозах 














по Иоресу). На основании наших наблюдений 


 одим к такому же выводу. _ 
и’ «н приводит сводку Зильмана, охватывающую 


р 
ь нитей 
дйзе ев, из Которых 398 были прослежены в течение ряда 


50 и больных до рентгенотерапии безуспешно подвергались 
и" ` уческому лечению, а 3 были оперированы дважды. Из 
. Е. 50% случаев никакого эффекта не было отмечено. 

мы умышленно привели эту сводку, чтобы лишний раз под- 
о ркнуть, Что рентгенологи относятся к своему методу востор- 
|женно, терапевты — скептически, а хирурги — отрицательно. 
| Интересующихся рентгенотерапией тиреотоксикозов мы ре 
‚| омендуем ознакомиться с обстоятельной статьей проф. 
А В. Айзенштейна в нашем руководстве «Клиническая эндо- 


| кринология». 
`` На основании своего материала мы приходим к выводу, 


|что рентгенотерапии могут подлежать: 

1) легкие, но длительно текущие формы тиреотоксикоза; 
2) случаи тиреотоксикоза У людей преклонного возраста 
или у лиц с расширенным слабым сердцем, которым нельзя 


рекомендовать операцию; 
3) годами длящиеся явлен 

выраженной формы его, если он 

`ским мероприятиям; 

4) больные тиреотоксикозом, подвергавшиеся оператив-. 

ному воздействию без надлежащих результатов; 

5) больные © выраженной формой тиреотоксикоза, которые 


отказываются от операции; 
6) неоперабильные случаи рака щитовидной железы; 
7) те случаи рака шитовидной железы, когда при опера- 


‘ции не могла быть удалена вся опухоль; 
8) случаи, когда вся ракоперерожденная щитовидная же- 
леза и удалена, но вероятны метастазы в окружающих лим- 


фатических железах. 
Как бы ни относиться К рентгенотерапии тиреотоксикоза, 
обходиться без нее, как это видно из вышеизложенного, нельзя. 
За последнее время рентгенологи стали применять при ти- 
реотоксикозах облучение мозгового придатка (и межуточного 
пока с уверенностью 


мозга). Насколько это целесообразно, 
сказать нельзя. Некоторые авторы (Неменов, Югенбург) с0- 


общают о хороших результатах. Так, очень хорошие резуль- 
й формы тиреотоксикоза рентгеновы- 


таты лечения выраженнот 
ми лучами были получены А. М. Югенбург (450 случаев тяже- 
лой формы этого заболевания, Срок наблюдения — свыше 
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ия тиреотоксикоза после лечения 
и не поддаются терапевтич®- 

















5 лет). Под влиянием и: 21 ча (58,65%. 
наступило полное и В (36, №) Значител. 
ное улучшение; в- остальных случаях, повидимому, результа. 
тов не было. Собственного опыта У нас в этом Направлениу 
нет. Облучение мозгового придатка (и межуточного Мозга), на 

наш взгляд, быть может и целесообразно при центральных - 
фоомах тиреотоксикоза, но, разумеется, совершенно Неумест. _ НН 

Но при тиреотоксических проявлениях, обусловленных адено- дЮмИ 
мой щитовидной железы (случаи так называемой тиреотокси.. 
ческой аденомы) и раковым ее поражением, дающим тирео- 


токсический синдром. Подобным больным безусловно показа. 
но оперативное лечение. 


Отсюда ясно, что нельзя говорить о рентгенотерапии ТИ- р 
реотоксикоза (и, в частности, об облучении мозгового придат-_ гда эффе 
ка и межуточного мозга) вообще, а надо 








иметь в виду лишь. больных 1 
определенную группу больных, У которых при помощи этого вать, опе 
метода можно добиться соответствующих результатов, _ очень кро 

В своей монографии, посвященной рентгенотерапии через. зультате 1 
воздействие на нервную систему ', М. И. Неменов сообщает о тиоураци: 
680 больных базедовой болезнью (тиреотоксикозом), из кото- ных) на 
рых 480 страдали тяжелой формой ее. В части случаев про- 


„ ЩИТОВИДН 
олько межуточного мозга, в другой _ после неа 
учению шея и область но -- вого леч 
мозга, и, наконец, в: части случаев — только о - а терапию 
Автор считает, что, независимо от того, какая област 


здействия СоЧетании 
чается, «эффект лечения наступает в результате во. 
рентгеновых лучей на 


ы ы.. После та: 

центры вегетативной нервной. ке ция была 
В одном случае — это высшие центры вегетативной нер эле- ез иоди‹ 
системы, в другом — это шейные симпатические узлы и г 
менты ве 





тетативно-нервной си 
товидной железе (интрамура 
сзультаты автора несом 


ных с 





® ти| 
} самой ЩИ- ь 


льные элементы)». 








но. 

ненно заслуживают внимания, | юте цел 

требуют тщательной проверки. — больной | 

— наличия 

ОПЕРАТИВНЫЙ МЕТОД ЛЕЧЕНИЯ форм — ное сосл 

ых - чт 

Наиболее эффективным методом лечения к и о всег) 

тиреотоксикоза бесспорно является оперативный 2. Выше 

Могли убедиться на нашем большом материале ния тирео- КоЗом по 

реди применяемых оперативных способов а = Е За ли не 

токсикоза наилучшим является одномоментная су 7 Таким —. 

ое нее а ие ВЫражен 

МИ. Немен ерез воздействие на #“® ^ | 

систему, 1950. ов, Рентгенотерапия чер 


уУпусо-] 
102. 























‹циЯ. Выбор метода в каждом отдельном случае зависит 


ава 
р, зжрурга- 

Успех хирургического вмешательства определяется тща- 
ель остью предоперационнои подготовки и совершенством тех- 


ики операции (рис. 15 и 16). 
Что касается ПреЛОВЕВН Ва подготовки, то разрабо- 
„нная нами методика лечения (микродозы иода в сочетании © 
люминалом, дигиталисом, инсулином, покоем, полноценным т. 
нием и пр.) является в то же время и наилучшей мотолякоВ 
одготовки к операции. Наш опыт применения тиоурацила и 
во производных при лечении 
реотоксикоза (см. выше) по- 
казал, что в тех случаях, ко- 
да эффекта не наблюдается и 
больных приходится опериро- 
вать, операция оказывается 
очень кровавой, видимо, в ре- 
зультате токсического влияния 
тиоурацила (и его производ- 
ных) на мельчайшие сосуды 
щитовидной железы. Если же т ты я ЗЕЕ 
ЗИ: тра- б-ной посл 

Е Е = женная о: иодистой ва 

р роводили тиреотоксикоза готовки (соб- 
терапию микродозами иода (в до иодистой ственное на 
сочетании с люминалом), то ПОДЕОТЬВЕ блюдение). 
после такой подготовки опера- не 

р наблюдение). 

ция была уже менее кровавой. 
Без иодистой подготовки во всяком сл 
ных с тиреотоксикозами нельзя. 

Само собой разумеется, что, прежде чем оперировать боль- 
ного, его не только тщательно подготавливают, но и обследу- 
ют с целью определить возможный исход операции. Каждый 
больной изучается, в частности, и с точки зрения возможного 
наличия У него С{а‘из {пупико-1утрпайсиз, так как подоб- 
ное состояние всегда представляет некоторую опасность, 


что всегда следует иметь В виду. 

Выше мы уже указывали, что каждый больной тиреотокси- 
козом подозрителен в этом отношении, и на операции мы ед- 
ва ли не всегда видим гиперплазированную зобную железу. 
Таким образом, практически, пожалуй, у каждого больного с 


выраженным тиреотоксикозом можно . предполагать м 
однако, не останавливает нас © 


{Вуписо-1утрНайсиз, что, 
103 
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учае оперировать боль- 








оперативного лечения в тех случая 
показано. 

Ряд авторов рекомендует иодистую предопе 
подготовку дополнять рентгеновым облучением зобн 
в особенности в тех случаях, когда наблюдается В 
относительный лимфоцитоз (выше 35—40%).Р 
применяли, но теперь оставили, так как никакой 
разницы в исходе операции не наблюдали. 


Наш оперативный 


выраженных 


терапевтического лечения был 
ничтожным. Результаты операций 
были, как правило, превосходны- 
ми, что. подтверждается длитель- 
нЫм последующим наблюдением. 
Общая смертность составляла не 
более 0,4% (О. В. Николаев). 

В прилагаемой таблице при- 
ведена сводка отдаленнных ре- 
зультатов хирургического лечения 

больных базедевой болезнью по 
Рис. 17. Тот же б-ной Д.вскоре данным хирургического отделе- 
После операции (собственное ния нашей клиники  (выбороч- 

наблюдение). ный материал). 

В нашей клинике применяется 
ная анестезия новокаином. По 
и О. В. Николаев! писал: «Од- 
ним из моментов операции при тиребтоксикозе является фут- 
лярная новокаиновая анестезия по Вишневскому, применяемая 
ками с 1930 г. Мы-считаем ве важной составной частью нашей 
методики одномоментной субтотальной резекции щитовидной 
железы. Наблюдения за эффектом этой анестезии и за реак- 
цией на некоторые моменты операции подтверждают правиль- 
ность положения о ведущей роли нервной системы при воздей- 
пе 


ТОВ. Нихота ев, Современные достижения в лечении тиреоток- 
сикозов, Клиничес 


кая медицина, № 8, 1950, стр. 28—84. 
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х, где оно безоговорочно ы 


о 
Рационную #, 
ОЙ железы 
ыраженный # и сер’ 
аньше мы это Я р 
существенной №” оздаетс 


Материал 1“ вокруг 
охватывает около 9000 случаев 


форм тиреотоксико- 
за, в том числе 20 случаев этого 
заболевания у детей (до 14 лет). 
Операции подвергались только 
больные с тяжелой формой тирео- 
токсикоза, у которых эффект от 





Ра 

р е 
ых р. 
Г (ОН 0 ЗВ ‘5 ( 





ная нервн: 
еды ИЗОЛ 
зрвной СИСТе 
и, вляющег 
мния гормон 
ществ или 1 
, с момента 
пальцами, ко: 
н0, вероятно, 
юм (Болотов 
кардии, но, н 





‚ © полное ис 


10 во время 
Кчезает. Пу. 
Те операции. 
(у оказывает 
ивного вмен 
‘Леоперацион 
дальнейше: 





ервной сист. 
\тельности и 
чых базедовс 
генеза тирео" 
Вскоре ж 
хвления боле 
червной сист 
чормализуют 
зезко снижа 
став крови, ‹ 
18 и 19). 





тироксина и о роли нервно-рефлекторного механизма 
ствИИ 


ветных Реакц 
моном-тироксином. 
Всем известен факт наличия тахикардии при базедовой бо- 


озни, а нередко и тахисистолической аритмии. С этими изме- 
 еНиямИ сердечно-сосудистой деятельности мы направляем 
ьных на операцию. Однако, как только в процессе опера- 
‚| создается массивный новокаиновый инфильтрат вокруг 
товидной железы и блокируются все нервные пути (в част- 
ти, вокруг сосудов), то интерорецепторы и Вся внутриор- 
анная нервная сеть патологически измененной щитовидной 
железы изолируются от всего организма. Согласно учению 
кова, при этом прекращается передача возбуждения по 
вной системе со стороны патологически измененного орга- 
являющегося в данном случае очагом избыточного образо- 
вания гормона. При этих условиях количество гормональных 
веществ или тироксина в организме не уменьшается; более то- 
Шго, с момента выделения щитовидной железы, сдавливаемой 
Чпальцами, количество тироксина, поступающего в кровь, долж- 
но, вероятно, даже увеличиваться. Однако, наблюдая за пуль- 
и ом (Болотова), мы не только не отмечаем увеличения тахи- 
ть сотвииейардии, но, наоборот, обнаруживаем ее уменьшение и неред- 
В ‘Николе: Вко полное исчезновение — ‘пульс становится нормальным. Ча- 
| ° обет то во время операции тахисистолическая аритмия полностью 
исчезает. Пульс снова учащается лишь через 5—8 часов по- 

г. ле операции, когда анестезия проходит и на нервную систе- 

‚вму оказывает влияние раздражение ИЗ ЗОНЫ бывшего опера- 

й М ивного вмешательства. В этот период снова выявляется по- 

; леоперационный тиреотоксикоз (обычно в течение 1—2 дней), 

в дальнейшем полностью исчезающий. 

Только учитывая роль нервной системы при действии ти- 
оксина на сердечно-сосудистую систему, опосредованном 
ервнои системой, мы можем понять изменения сердечной де- 
тельности и ряд других симптомов, наблюдающихся у боль- 
ых базедовой болезнью, что раскрывает нам сущность пато- 
енеза тиреотоксикозов». 

Вскоре же после операции исчезают все мучительные про- 
йвления болезни — симптомы со стороны внутренних органов, 
ервной системы, эндокринного аппарата. Процессы обмена 
ормализуются. Как правило, наблюдается нарастание веса, 
резко снижается основной обмен, значительно улучшаются со- 
тав крови, общее состояние и самочувствие больного (рис. 17, 


ий организма, вызываемых в данном случае 
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Рис. 18. Б-ная К., 30 л. Выра- Рис. 19. Та же б-ная через ритель 
женная форма тиреотоксикоза 5 месяцев после операции ние. в 
до операции (собственное на- (собственное наблюдение). ТИ ь 
блюдение). оура 
этом с 
Отдаленные результаты хирургического лечения 242 больных Но все: 
с тяжелой формой тиреотоксикоза Вл 
1 — 
(Срок наблюдения 11/> года 8 лет) реоток‹ 
в % к общему о 
Результаты Число случаев | количеству опери- =. 
рованных 
Полное выздоровление ...... 208 85,56 
Резкое улучшение (практическое 
| е ре 
= Выздоровление)...,..... О 11,15 _ шие |: 
р: ция, 
Рецидив после клиновидной резек- _ | может 
РЕ Я а 26 _—  собов* 
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ипотиреоидные явления... .. 2 О зи. вырах 
гы пе 
о. 242 ас 
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таты всех других методов лечения вы 
сх форм тиреотоксикоза с результатами хирургическо- 
д объективный клиницист не может не признать пре- 
я этого последнего (легкие формы тиреотоксикоза 
подлежат). Ни один метод лечения тяжелого ти- 
о нашим наблюдениям, не дает таких разитель- 
и не только у взрослых, но и 


сопоставляя резуль 


„муществ 
перации не 
оеотоксикоза, п 
ных результатов, как операция, 
у детей. 

Как уже указывалось, среди 
оперированных в нашей клинике 
было 20 детей. Все случаи окон- 
чились выздоровлением. Самой 
оной больной, страдавшей тяже- 
лой формой тиреотоксикоза, бы- 
ло7 лет (рис. 21 и 22). 

Кого же следует оперировать? 

По нашему мнению, все тя- 
желые случаи тиреотоксикоза 
подлежат операции, если. предва- 
рительное терапевтическое лече- 
ние, в том числе и производными 
тиоурацила, не дает эффекта. На 
этом сходятся мнения решитель- 
но всех клиницистов. 

В лечении тяжелой формы ти- 
реотоксикоза на первом месте 
стоит хирургический метод. Рис. 20. Та же б-ная через 

Однако мы ни в коем случае 7 лет после операции (соб- 
не можем согласиться с мнением ственное наблюдение). 
Розе; который на Х съезде хи- 
рургов в 1910 г. заявил: «К операции должно приступать как 
только установлен диагноз». Выше мы уже показали, что в 
ряде случаев терапевтическое лечение может дать очень хоро- 
шие результаты. При тяжелых формах тиреотоксикоза опера- 
ция, по нашему мнению, не только строго показана, но и не 
может быть заменена ни одним из других существующих спо- 
собов лечения. 

Некоторые авторы значительно расширяют показания к 
оперативному вмешательству. По мнению Бауэра, операция 
показана: 1) при механическом сдавлении трахеи зобом; 2) при 
выраженной форме тиреотоксикоза, если 2—3-месячное тера- 
Певтическое лечение не дало желаемого результата или если 
За это время состояние больного ухудшилось; 3) в легких слу- 
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чаях с узлами в щитовидной железе (тиреотоксические 
мы), если б-месячное терапевтическое лечение не дало 
тельного улучшения. 

Соглашаясь с этими соображениями, мы 
добавить, что оперативному лечению подлежа 
ные, занимающиеся физическим трудом, 
левания средней тяжести. 


адено- 
‘Значи- 


Должны К НИМ 
т также боль. 
даже в случаях забо- 





Рис. 21. Б-ная Е та 

Выраженная форма тиреотокси- 

коза до операции (собственное 
наблюдение). 


Рис. 22. Та же б-ная через 
год после операции (собствен- 
ное наблюдение). 


Больных с выраженной формой тиреотоксикоза, в целях со- 
хранения запасных сил сердца и предупреждения тяжелых 
последствий тиреотоксического воздействия на сердце, печень 
и другие органы следует оперировать (после предварительной 
подготовки) как можно раньше, если другие методы’ лече- 
ния не дали результата. 

Мнение некоторых хирургов, что предварительная рентге- 
нотерапия ведет к сращениям, мешающим операции, повиди- 
мому, не соответствует действительности и во всяком случае 
преувеличено. Ранее проведенная рентгенотерапия не может 
служить препятствием к операции, если она вообще показана- 
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КУРОРТНЫЕ ФАКТОРЫ ЛЕЧЕНИЯ ТИРЕОТОКСИКОЗА 


Курортные факторы играют лишь подсобную роль в лече 
нии ТИ еотоксикоза. К вопросу о направлении больных ти з 
токсикозом на курорт нужно подходить с болышой ос Е 

л торожно- 
сью. В этом отношении делается немало ошибок. Нуж 
честь и то обстоятельство, что больные иногда сами Е ”. 
ляются на курорты, и не без вреда для собственного дор 

Курортное лечение уместно лишь при легких формах ти- 
реотоксикоза. Больные с выраженными формами этого стра- 
дания вообще не должны направляться на курорты, особенно 
на южные и в жаркое летнее время. 

Выбор курортных факторов лечения для больных тирео- 
токсикозом ‘невелик. По нашим наблюдениям, лучшие резуль- 
таты (наряду с лекарственным лечением и пр.) отмечаются 
после пребывания в Кисловодске. Благоприятный результат 
дают острожно дозируемые нарзанные ванны. 

Улучшение, наступающее в состоянии здоровья этих боль- 
ных во время пребывания в горных местностях, следует отне- 
сти за счет успокаивающей санаторной обстановки, в значи- 
тельной степени снижающей резкую возбудимость нервной си- 
стемы. По мнению некоторых авторов, целебное действие гор- 
ных местностей обусловлено пониженным атмосферным дав- 
лением: под влиянием пониженного атмосферного давления 
падает напряжение углекислоты в крови и уменьшается ше» 
лочной резерв. Таким образом, под влиянием горного климата 
у больного тиреотоксикозом развивается ацидоз, вследствие 
чего будто бы изменяется тонус его вегетативной нервной си- 
стемы. Этот вопрос требует дальнейшего изучения. Во всяком 
случае не приходится сомневаться в Том, что В результате 
пребывания в горных и лесистых местностях, а также под 
влиянием санаторного режима, лекарственного лечения и т. И. 
в состоянии здоровья этих больных наступает значительное 
улучшение. 

Выбор процедур дл 
Прежде всего больные т 
соляции. Термофобия их нас 
лать даже осторожных попыток 


я этих больных на курорте невелик. 
иреотоксикозом должны избегать ин- 
только велика, что не следует де- 
в этом направлении. Под влия- 
нием инсоляции наступает обычно стойкое ухудшение. Нам не 
раз приходилось видеть, как легкие случаи тиреотоксикоза 
под влиянием солнечных ванн (на юге), которые а сами 
себе «назначали», переходили в тяжелые формы, требовавшие 
оперативного лечения. 
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Очень плохо влияют на больных с тиреотоксикозами маце- 
стинские ванны и серные ванны в Пятигорске и других местах, 

Применение тепловых процедур вообще нежелательно. Осо- 
бенно плохо эти больные переносят грязевое лечение, и оно, 
даже при показании к нему по другим основаниям, недопу- 
СТиМО. Е 

Прохладные обливания, циркулярный душ (1/—1 МИН.) эти 
больные обычно переносят хорошо. Душ Шарко влияет на НИХ, 
как правило, плохо, и его не следует назначать. Кроме легких — 
прохладных водяных процедур и приема лекарств, таким боль- З 
ным на курортах приходится довольствоваться климатическим 
лечением и общим санаторным режимом (покой, рациональное 
питание и пр.). Энология И 

При решении вопроса о том, куда именно следует направ-  Пологическ 


Я 
‚ дедисловие 
Чвдение 


лять этих больных, приходится считаться с желанием самого Симп 
больного. Море многих возбуждает, и они его плохо перено- т 
сят, другие же больные, наоборот, плохо переносят пребыва- рр 
ние в горных местностях. Раньше предполагали, что больных Подр 
тиреотоксикозом следует направлять именно в те горные мест- Подр 


ности, где встречается эндемический зоб. Это мало целесооб- Подр 
разно, и к тому же в районах, эндемичных но зобу, также  Эобенности 





встречаются выраженные формы тиреотоксикоза. Тирес 
Таким образом, на курортное лечение следует смотреть по Тирес 
преимуществу как на подсобный фактор в терапии тиреотокси- и. 
коза. Из южных курортов наиболее пригоден, как уже ука- тире 
зывалось, Кисловодск (за исключением июня— августа). В лет- ЩИТЕ 
ние месяцы для этих больных наиболее подходит побережье Тирес 
Балтийского моря, а лучше всего — лесистые Места средней тео 
полосы = Ц ые 
> $ ь Иагноз 
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